Google 


This is a digital copy of a book that was preserved for generations on library shelves before it was carefully scanned by Google as part of a project 
to make the world’s books discoverable online. 

It has survived long enough for the copyright to expire and the book to enter the public domain. A public domain book is one that was never subject 
to copyright or whose legal copyright term has expired. Whether a book is in the public domain may vary country to country. Public domain books 
are our gateways to the past, representing a wealth of history, culture and knowledge that’s often difficult to discover. 

Marks, notations and other marginalia present in the original volume will appear in this file - a reminder of this book’s long journey from the 
publisher to a library and finally to you. 


Usage guidelines 


Google is proud to partner with libraries to digitize public domain materials and make them widely accessible. Public domain books belong to the 
public and we are merely their custodians. Nevertheless, this work is expensive, so in order to keep providing this resource, we have taken steps to 
prevent abuse by commercial parties, including placing technical restrictions on automated querying. 

We also ask that you: 


+ Make non-commercial use of the files We designed Google Book Search for use by individuals, and we request that you use these files for 
personal, non-commercial purposes. 


+ Refrain from automated querying Do not send automated queries of any sort to Google’s system: If you are conducting research on machine 
translation, optical character recognition or other areas where access to a large amount of text is helpful, please contact us. We encourage the 
use of public domain materials for these purposes and may be able to help. 


+ Maintain attribution The Google “watermark” you see on each file is essential for informing people about this project and helping them find 
additional materials through Google Book Search. Please do not remove it. 


+ Keep it legal Whatever your use, remember that you are responsible for ensuring that what you are doing is legal. Do not assume that just 
because we believe a book is in the public domain for users in the United States, that the work is also in the public domain for users in other 
countries. Whether a book is still in copyright varies from country to country, and we can’t offer guidance on whether any specific use of 
any specific book is allowed. Please do not assume that a book’s appearance in Google Book Search means it can be used in any manner 
anywhere in the world. Copyright infringement liability can be quite severe. 


About Google Book Search 


Google’s mission is to organize the world’s information and to make it universally accessible and useful. Google Book Search helps readers 
discover the world’s books while helping authors and publishers reach new audiences. You can search through the full text of this book on the web 
ai[http: //books . google. com/| 














Google 


A propos de ce livre 


Ceci est une copie numérique d’un ouvrage conservé depuis des générations dans les rayonnages d’une bibliothèque avant d’être numérisé avec 
précaution par Google dans le cadre d’un projet visant à permettre aux internautes de découvrir l’ensemble du patrimoine littéraire mondial en 
ligne. 

Ce livre étant relativement ancien, il n’est plus protégé par la loi sur les droits d’auteur et appartient à présent au domaine public. L'expression 
“appartenir au domaine public” signifie que le livre en question n’a jamais été soumis aux droits d’auteur ou que ses droits légaux sont arrivés à 
expiration. Les conditions requises pour qu’un livre tombe dans le domaine public peuvent varier d’un pays à l’autre. Les livres libres de droit sont 
autant de liens avec le passé. Ils sont les témoins de la richesse de notre histoire, de notre patrimoine culturel et de la connaissance humaine et sont 
trop souvent difficilement accessibles au public. 











Les notes de bas de page et autres annotations en marge du texte présentes dans le volume original sont reprises dans ce fichier, comme un souvenir 


du long chemin parcouru par l’ouvrage depuis la maison d’édition en passant par la bibliothèque pour finalement se retrouver entre vos main: 





Consignes d’utilisation 


Google est fier de travailler en partenariat avec des bibliothèques à la numérisation des ouvrages appartenant au domaine public et de les rendre 
ainsi accessibles à tous. Ces livres sont en effet la propriété de tous et de toutes et nous sommes tout simplement les gardiens de ce patrimoine. 
Il s’agit toutefois d’un projet coûteux. Par conséquent et en vue de poursuivre la diffusion de ces ressources inépuisables, nous avons pris les 
dispositions nécessaires afin de prévenir les éventuels abus auxquels pourraient se livrer des sites marchands tiers, notamment en instaurant des 
contraintes techniques relatives aux requêtes automatisées. 





Nous vous demandons également de: 


+ Ne pas utiliser les fichiers à des fins commerciales Nous avons conçu le programme Google Recherche de Livres à l’usage des particuliers. 
Nous vous demandons donc d’utiliser uniquement ces fichiers à des fins personnelles. Ils ne sauraient en effet être employés dans un 
quelconque but commercial. 


+ Ne pas procéder à des requêtes automatisées N’ envoyez aucune requête automatisée quelle qu’elle soit au système Google. Si vous effectuez 
des recherches concemant les logiciels de traduction, la reconnaissance optique de caractères ou tout autre domaine nécessitant de disposer 
d’importantes quantités de texte, n’hésitez pas à nous contacter. Nous encourageons pour la réalisation de ce type de travaux l’utilisation des 
ouvrages et documents appartenant au domaine public et serions heureux de vous être utile. 


+ Ne pas supprimer l'attribution Le filigrane Google contenu dans chaque fichier est indispensable pour informer les internautes de notre projet 
et leur permettre d’accéder à davantage de documents par l’intermédiaire du Programme Google Recherche de Livres. Ne le supprimez en 
aucun cas. 


+ Rester dans la légalité Quelle que soit l’utilisation que vous comptez faire des fichiers, n’oubliez pas qu’il est de votre responsabilité de 
veiller à respecter la loi. Si un ouvrage appartient au domaine public américain, n’en déduisez pas pour autant qu’il en va de même dans 
les autres pays. La durée légale des droits d’auteur d’un livre varie d’un pays à l’autre. Nous ne sommes donc pas en mesure de répertorier 
les ouvrages dont l’utilisation est autorisée et ceux dont elle ne l’est pas. Ne croyez pas que le simple fait d’afficher un livre sur Google 
Recherche de Livres signifie que celui-ci peut être utilisé de quelque façon que ce soit dans le monde entier. La condamnation à laquelle vous 
vous exposeriez en cas de violation des droits d’auteur peut être sévère. 





À propos du service Google Recherche de Livres 


En favorisant la recherche et l’accès à un nombre croissant de livres disponibles dans de nombreuses langues, dont le français, Google souhaite 
contribuer à promouvoir la diversité culturelle grâce à Google Recherche de Livres. En effet, le Programme Google Recherche de Livres permet 
aux internautes de découvrir le patrimoine littéraire mondial, tout en aidant les auteurs et les éditeurs à élargir leur public. Vous pouvez effectuer 
des recherches en ligne dans le texte intégral de cet ouvrage à l'adresse[http://books.google. con] 

















| 











REVUE 


NEU ROLOGIQUE 


ORGANE OFFICIEL 


DE LA 


SOCIETE DE NEUROLOGIE 
DE PARIS 








M: 


REVUE 


NEUROLOGIQUI 


ORGANE OFFICIEL 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE 
DE PARIS 


PUBLIÉE SOUS LA DIRECTION DE 


E. BRISSAUD ET P. MARIE 
PROFESSEUR AGRÉGÉ A LA FACULTÉ 


PROFESSEUR À LA FACULTÉ DE MÉDECINE 
MÉDECIN DES HOPITAUX 


MÉDECIN CES HOPITAUX 


REDACTION : 


HENRY MEIGE 





TOME IX. — ANNÉE 1901 


PPP” 





PARIS 
MASSON ET C*, EDITEURS 


LIBRAIRES DE L ACADEMIE DE MÉDECINE 


120, BOULEVARD SAINT-GERMAIN 


1904 


— 


RS 


rire 
a 


on} TT e 


pe ey. Fe 
nd , 


PRE Dr Ur Le 









aN ALOGUEX 
pF 4 1903 
E. H. B: 






Ix* Année (Nile Série) 15 Janvier 1901 No 





REVUE 


NEUROLOGIQUE 


ORGANE OFFICIEL 


DE LA 


SOCIETE DE NEUROLOGIE 





SOMMAIRE DU N° 1 


Pages 
L — MÉMOIRES ORIGINAUX. — Un cas de paralysie bulbaire asthé- 
nique suivi d'autopsie, par Desernine et THomasS........... ons. 3 


IX. — ANALYSES. — Anatomie et Physiologie. — 1) GUERWER. Les fonc- 
tions d'arrêt de l'écorce. — 2) POUSSEP. Influence du cerveau sur la sécrétion 
du suc gastrique. — 3) ASPISOFF. Centres corticaux du facial et trajet cen- 
tral du facial supérieur. — 4) GUERWER. Origine centrale de l'abducens. — 
5) JOURMAN. Recherches anatomo-physiologiques sur le locus niger. — 6) LEWIS 
C. Bruce. La pression sanguine dans l’insomnie et le sommeil. — 7) THORNER. 
Sur l'appréciation objective de la réfraction au moyen d’un ophtalmoscope 
sans réflexion. — 8) KoDIS. Quelques remarques critiques sur la nouvelle phy- 
siologie cérébrale. — 9) VON KRIBS et WAGEL. Dissociation fonctionnelle du 
centre de la rétine. — :10) Von FELDEGG. Physiologie du sentiment. — 
11) LAURA STEFFENS. Sur l'habitude motrice. — 12) PHANDER. Phénoménologie 
de la volonté. — 18) GIESSLER. Les émotions et leur pouvoir. — 14) URBANTS- 
CHITSCH. Méthode des exercices auditifs pour les sourds-muets. — 15) 
SCHWENDT. Les expériences acoustiques appliquées à l'éducation des sourds- 
muets. — 16) SHOTTLEWORTH et BEACH. Anatomie pathologique de l'idiotie, 
— 17) BOURNEVILLE. Anatomie pathologique de l’idiotie. — 18) PHILIPPE 
et OBERTHÜR. Contribution à l'étude anatomo- pathologique de l’idiotie. — 
19) LazOURSKI. Lésions de l'écorce dans la démence sénile. —- 20) Vyrou- 
BOFF. Embolies multiples du cerveau, — 21) COURMONT et CADE. Hémor- 
rhagie méningée sous-arachnoïdienne. — 22) PRÉOBRAJENSKI. Les cavités de 
la moelle. — 28) VYROULOFF. Anatomie pathologique de la polynévrite. — 
24) REYTZ. Influence de l'alcool sur le développement de l'organisme. — 

25) KLIENEBERGER. Une anomalie de l'oreille externe. — Neuropathologie. 
— 25) CASSELS BROWN. Epilepsie jacksonnienne due à un abcès cérébral consé- 
cutif à la fièvre typhoïde. — 27) LIEBMANN. Troubles de la parole et dévelop- 
pement de la parole. — 28) ROSENBACH. Paragraphie et alexie. — 29) ROTH. 
De l'ophtalmoplégie, présentation de cinq malades. — 30) BREGMAN. Sur la 
réaction de dégénérescence électrique du muscle releveur de la paupière supé- 
rieure, avec quelques remarques sur une paralysie traumatique isolée de l'oculo- 
moteur commun et du pathétique. — 31) UNTHOFF. Névrites optiques toxiques. 
— 32) NUEL. Névrites optiques toxiques. — 33) Minor. De Ia contracture tardive 
de la région du facial et du lingual dans l’hémiplégie organique. — 34) MOLL. 
Les causes et le traitement de la maladie de Méniére. — 35) Mya. Les ménin- 
gites aigués non tuberculeuses. — 36) NETTER. Méningites aigués non tuber- 
culeuses. — 37) CESTAN. Méningo-myélite syphilitique avec signe d’Argyll- 
Robertson. — 38) HELLENDALL. De la pachyméningite carcinomateuse, — 
39) KREVER. Paralysies médullaires passagères. — 40) WILLIAMSON. Les 
formes cliniques et l'anatomie pathologique de la syphilis spinale. — 41) GuTT- 
MANN, Sur des symptômes de paralysie cérébrale après l’influenza. — 42) JAMES 
et FLremixG. Un cas de paralysie ascendante aiguë due à l'influenza. —. 


REVUE KEUROLOGIQUE. — IX 1 


TT REVUE NEUROLOGIQUE 


43) WERTHEIM-SALOMONSON. Paralysie agitante tabétiforme avec démence. — 
44) PoporrF, Le début des polynévrites. — 45) WEYGANDT. Remarques psy- 
chologiques dans une intoxication par le gaz. — 46) COLOLIAN et RODIET. 
Hyperesthésie corticale dans l'alcoolisme aigu. — 47) NALBANDOFF. Con- 
tribution aux déformations du rachis dans la syringomyélie. — 48) RENON. 
Du rôle étiologique de la tuberculose dans quelques cas d’asphyxie et de gan- 
grène symétriques des extrémités (syndrome de Raynaud). — 4%) DRYEPONDT. 
Léthargie d’Afrique. — 50).VoatT. Sur la nature de l’hystérie. — 51) BEzy et 
BIBENT, L'hystérie infantile et juvénile. — 52) BARI. Menstruation vicariante 
par les paupières de l'œil gauche. — 53) BoUCHET. Relation sur l'épidémie de 
Morzine. — 54) KRAINAKI. Epidémie de cris obsédants (clicouchestwo) de posses- 
sion et de démonisme en Russie. — Psychiatrie. — 55) JOFFROY et GOMBAULT, 
Paralysie générale chez un sujet ayant présenté, dix-huit ans auparavant, du 
délire de persécution. — 56) ARNAUD. Sur la période terminale de la para- 
lysie générale et sur la mort des paralytiques généraux. — 57) TscHIscH. La 
vraie cause de Ja paralysie générale. — 58) RÉGIS et LALANNE. Sur l’origine 
onirique de certains délires dans Ja paralysie générale. — 59) LALANNR. Frac- 
tures spontanées dans la paralysie générale, — 60) NäcKE. Le rôle de la tare 
héréditaire dans la paralysie générale. — 61) VEIDENGAMEER et BROUK- 
HANSKI. Délire aigu. — 62) VOoisIN. Les psychoses de Ja puberté, — 63) 
.SOUKHANOFF. — Les psychoses chez des jumeaux. — 64) BROWER, Prophy- 
laxie de l'augmentation du crime, de l’idiotie et de la folie par l'asexua- 
lisation. — Thérapeutique. — 65) Bossier. Epilepsie et trépanation. 
— 66) SÉGLAS et HEITZ. Le traitement de l’épilepsie par la méthode. de 
Flechsig. — 67) NacKE. Le traitement de l’épilepsie d'après Toulouse et 
Richet. — 68) Rumpr. Remarques sur le traitement de l'épilepsie d'après 
Toulouse et Richet. — 69) PrTEsc1. Anesthésie par injection de cocaine dans 
le canal médullaire. — 70) TUFFIER. De l’anesthésie médullaire par injec- 
tions de cocaine sous l’arachnoïde médullaire. — 71) SEVEREANU. De l'anes- 
thésie par les injections de chlorhydrate de cocaine dans le canal vertébral. 
— 72) NICOLETTI. Recherches expérimentales et histopathologiques sur l’anes- 
thésie médullaire au moyen d’injections de chlorhydate de cocaine sous 
l’arachnoide lombaire. — 73) SEIFFER. L’élongation nerveuse dans la maladie 
de Thomson. — 74) CHIPAULT. L’élongation des nerfs dans la cure des troubles 
trophiques, du mal perforant, de l’ulcére variqueux. — 75) VULPIUS. Résultats 
de la transplantation des tendons dans le traitement des paralysies spinales 
et cérébrales. — 76) ROQUES DE FURSAC. Pseudarthrose de l’humérus avec 
paralysie radiale. Suture de l'humérus et greffe du radial sur le médian. — 
77) JANOVCHKEVITCH. Les accidents par les courants électriques à haute 
tension. — 78) CHURCH. Traitement de Ja morphimomanie par le bromure. — 
79) BLONDEL. Emploi thérapeutique du thymus. — 80) MIQUEL. Traitement 
de la lèpre par les injectiqns sous-cutanées d'huile de chaulmoogra. — 81) 
KHLERS. Traitement de la lèpre par les eaux arsenico-ferrugineuses de Sibre- 
nitza, — 82) BOUFFE DE SAINT-BLAISE. Quelques accès éclamptiques sans 
albuminurie. — 83) MANGïrAGALLI. Le traitement de l'éclampsie puerpérale 
par le veratrum viride. — 84) STROGANOFF. Traitement de l’éclampsie. — 
85) PORAK. Traitement de l’éclampsie. — 86) PERAIRE. Trépanation pour 


les traumatismes anciens de la région crânienne. — 87) NANU. La crâniec- 
tomie temporaire dans les abcès du cerveau. — 88) FEDOR KRAUSE, Vingt- 
quatre résections intra-crâniennes du trijumeau ‘et leurs résultats, — 89) 
JONNESCO, La résection du sympathique cervical. — 90) CHIPAULT. Résec- 
tion du sympathique cervical. — 91) CoprvILLA. Sur la technique de la 
crâniotomie,.,,,........,,...........,.., ... cece rence cccten seeeteeas 10 


III. — BIBLIOGRAPHIE. — 92) FLATAU, JACOBSOHN, MENDEL, Jabresbericht 
über die Leistungen und Fortschritte auf dem Gebiete der Neurologie und 
Psychiatrie, (1899)............. donnees stone ses usure on... 50 


IV. — SOCIETE DE NEUROLOGIE DE PARIS. — Séance du 10 janvier 1900. 51 


UN CAS DE PARALYSIE BULBAIRE ASTHÉNIQUE SUIVI D AUTOPSIE 3 





” 


TRAVAUX ORIGINAUX 


UN CAS DE PARALYSIE BULBAIRE ASTHENIQUE 
SUIVI D’AUTOPSIE (1). 


PAR 
J. Déjerine et A. Thomas. 


En 1878, Erb a attiré l'attention des neurologistes sur un nouveau complexus 
symptomatique d'origine bulbaire, dont Wilks avait déjà rapporté une obser- 
vation l'année précédente. D'autres observations suivirent celles de Erb eten 
complétèrent la description clinique. 

Ce syndrome est caractérisé par un état parétique des releveurs des paupières 
et de la musculature externe des globes oculaires, des muscles de la face et de la 
langue, des muscles masticateurs, des muscles du voile du palais et du larynx, 
des muscles de la nuque et des extrémités : cet état parétique augmente avec le 
fonctionnement des muscles dont l’énergie s'épuise rapidement et aboutit en 
peu de temps à une paralysie totale ; la maladie est sujette à des rémissions 
de plusieurs semaines ou même de plusieurs mois ; l'intensité des symptômes 
subit de grandes variations à quelques heures d'intervalle. L’atrophie muscu- 
laire fait défaut et les réactions électriques sont normales; cependant Jolly a 
observé chez ses malades un état électrique particulier, appelé réaction myas- 
thénique et caractérisé d'une façon générale par l'épuisement rapide des muscles 
sous l'influence des excitations électriques. 

Son évolution est généralement chronique, parfois subaiguë, exceptionnel- 
lement aiguë. Le début est assez rapide ¢ et les symptômes bulbaires s'installent 
en quelques semaines. 

La plupart des autopsies n’ont donné que des résultats négatifs (Wilks, 
Oppenheim, Strumpell, Eisenlohr, Hoppe, Jolly). 

Par contre, Widal et Marinesco ont observé des altérations chromatolytiques 
des noyaux des nerfs crâniens et des dégénérescences partielles de leurs fibres 
radiculaires ; mais l’examen est muet sur l’écorce cerébrale, sur l'état des fais- 
ceaux pyramidaux, sur les muscles ; bref, il est très incomplet et la malade qui 
fait le sujet de leur observation a succombé seize jours après le début des acci- 
dents, ce qui la distingue des observations publiées jusqu'ici. Maier signale éga- 
lement des altérations des fibres radiculaires. 

Dans l'observation de Sossedoff Glockner, les cellules du noyau dorsal du 
poeumogastrique étaient altérées (altérations chromatolyltiques) ; mais les autres 
noyaux des nerfs crâniens étaient intacts ; l’altération et la dégénérescence grais- 
seuse des fibres musculaires de la langue y sont également mentionnées. 

Tels sont les résultats positifs obtenus jusqu'ici. 

L'observation qui fait le sujet de cette communication nous paraît devoir ren- 
trer dans le cadre de cette forme de paralysie bulbaire, appelée successivement : 

paralysie bulbaire sans lésion anatomique (Oppenheim), paralysie bulbaire 


(1) Communication à la Section de Neurologie du ÆXZZZe Congrès international de 
Médecine (Paris, 1900). 
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asthénique (Strümpell), maladie d’Erb (Murri) ; elle est mieux connue sous le nom 
de paralysie bulbaire asthénique ou syndrome d’Erb. 


La malade n'a été examinée par nous qu’en 1895; voici les renseignememts que nous 
avons pu recueillir sur la période qui a précédé celle de notre examen : 

Elle est entrée à hospice de la Salpêtrière au mois de mai 1894; elle était alors âgée de 
58 ans. 

Ses parents sont morts vieux : son père à 78 ans, sa mère à 76 ans ; elle n'a qu'une sœur 
qui n'est atteinte d'aucune affection nerveuse. 

Mariée, elle a fait deux fausses couches; elle a eu deux enfants vivants : une fille âgée de 
37 ans bien portante et un fils mort à 13 mois, à la suite de convulsions. 

A l'époque de Ja ménopause, il y a une dizaine d'années, elle a souffert À plusieurs 
reprises de céphalée et de vertiges ; ces symptômes disparurent en 1892, mais en 1891, à 
la suite de revers de fortune dont elle fut vivement affectée, la parole devint lente et 
embarrassée ; l’ouie s’affaiblissait également des deux côtés. 

Quelques mois avant son entrée à l’hospice, il se produisit une aggravation notable des 
troubles de la parole ; elle commença également a présenter des troubles de la déglutition : 
les parcelles alimentaires, en pénétrant dans le larynx, provoquaient de violentes crises de 
toux ; à la même époque, elle souffrait de névralgies dentaires. 

Lorsqu'elle entra à l'hôpital, on ne constatait qu’une légère asymétrie faciale : la com- 
missure labiale gauche était un peu plus relevée que la droite. 

La parole était lente, mal articulée, nasonnée ; les dernières syllabes des mots escamotées ; 
il était asses fréquent de ne rien comprendre de ce qu'elle disait. Elle écrivait lentement 
et lisiblement : certains mots étaient cependant estropiés ; il en était de même pour l'écri- 
ture d’après copie. 

La langue pouvait encore s’abaisser, se relever, se porter A droite ou à gauche; cependant, 
tous ces mouvements étaient exécutés avec lenteur ; la malade devait s'y reprendre à plu- 
sieurs fois avant d'exécuter le mouvement prescrit ; encore ne l'était-il qu’incomplétement. 

Les lèvres étaient parésiées; la malade ne pouvait siffler ; elle soufflait difficilement ; pen- 
dant le rire les commissures labiales se relevaient également ; l’asymétrie faciale qui existait 
au repos disparaissait complètement. 

Le fonctionnement du voile du palais était intact, mais l’épiglotte ne protégeait qu'im- 
parfaitement l’orifice glottique, d'où de violentes quintes de toux. 

L'examen laryngoscopique ne révéla alors qu’une parésie des muscles adducteurs. 

Les membres étaient sains, les réflexes normaux ; seul le réflexe pharyngé était aboli. 
L'ouïe était notablement affaiblie, les facultés psychiques étaient entières. La malade 
était souvent plongée dans un état de somnolence assez accusée. 

État de la malade au mois de mai 1896 : 

Eœamen de la face. — Le front est sans rides, lisse, immobile; les paupières sont tom- 
bantes et recouvrent à moitié le globe oculaire ; lorsque la malade fixe un objet, le frontal 
se contracte, les rides du front se creusent ; la physionomie de la malade rappelle le facies 
d’ Hutchinson. 

La bouche est entr'ouverte, les dents écartées laissent entrevoir la langue, le sillon naso- 
génien est relevé ; il s'écoule une salive abondante par les commissures labiales affaissées ; 
la malade doit constamment tenir son mouchoir devant l'orifice buccal, elle en mouille 
plusieurs par jour ; la commissure labiale droite est plus abaissée que la gauche, le sillon 
naso-labial correspondant moins accusé. La malade offre ainsi un aspect triste et pleurard ; 
elle est prise par instants d'accès de rire et de pleurer spasmodiques analogues à ceux qu'on 
observe chez les pseudo-bulbaires et chez quelques hémiplégiques : la bouche s’entr'ouvre 
alors largement, les rides des yeux s’accentuent, les muscles ne reprennent leur état de repos 

que lentement et progressivement. 

La malade ne peut plus ni souffler ni siffler ; elle ne peut faire la moue, 

Yeux. — Les yeux sont légèrement saillants ; la malade peut diriger le regard dans tous 
les sens, mais difficilement ; lorsqu'on lui dit de suivre un objet qui 8e déplace, elle ne peut 
le faire sans tourner la tête; les globes oculaires se déplacent lentement et difficilement. 
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 L'occlusion complète des yeux est impossible : quand on le lui commande, elle appuie 
ses doigts sur ses paupières qu'elle abaisse ainsi sur les globes oculaires. Pendant le sommeils 
comme nous avons pu le vérifier à maintes reprises, l’occlusion des yeux est cependant 
parfaite. Le matin, en se réveillant, elle doit de même, pour ouvrir les yeux, élever les 
paupières avec les mains. 

Les réfiexes lumineux sont conservés, mais ils sont lents et peu étendus; le réflexe, à la 
convergence, est faible. 

Le fond de l'œil est normal ; le champ visuel n’est pas rétréci. 

Langue. Voile du palais. Larynæ. — Lorsqu'on fait ouvrir la bouche, on remarque que 
ls langue est collée contre le plancher ; elle peut encore exécuter quelques mouvements de 
latéralité, mais ils sont très lents et de faible amplitude : l'élévation de la pointe vers la 
voûte palatine est impossible. La langue n'est pas atrophiée, il n'existe pas de contrac- 
tions fibrillaires. La sensibilité 4 la chaleur et à la douleur y est très émoussée, Mêrne 
au repos, la bouche est suffisamment entr'ouverte pour qu'on distingue le voile du 
palais : il reste immobile pendant l'inspiration, mais il se contracte énergiquement dès qu'on 
essaie d'ouvrir la bouche en appuyant l'abaisse-langue sur la base de la langue. La sensibi- 
lité est également très émoussée sur les piliers du voile du palais et sur la paroi postérieure 
du pharynx. Le réflexe pharyngien est aboli. 

L'examen laryngoscopique est particulièrement difficile dès qu'on veut explorer le larynx ; 
ls malade se met en position d'effort, la glotte se contracte et la salivation devient très 
abondante, d’où la nécessité de s'y reprendre à plusieurs fois avant de réussir à l'examiner. 

Les cordes vocales ne sont pas atrophiées ; elles sont bien conformées et juxtaposées sur 
la ligno médiane : sion demande à la malade de faire une inspiration profonde, c’est-à-dire 
de porter les cordes vocales à leur maximum d’abduction, elle n'obéit pas immédiatement, 
la glotte ne s'ouvre que lorsque la maläde est obligée de faire une inspiration profonde ; à 
ce moment les cordes vocales ont une détente brusque ; la corde vocale droite paraît s’écarter 
plus lentement que la gauche. Lorsqu'on dit à la malade d'émettre les sons a et e, les 
cordes vocales, la luette et le voile du palais restent immobiles. Les cartilages aryténoides 
esquissent seuls un mouvement d'adduction. 

En présence de cet état, il n’y a rien de surprenant à ce que la malade soit incapable 
de dire un mot: lorsqu'elle essaie de parler, elle fait des efforts d'expiration qui amènent 
un léger son guttural. 

La déglutition est extrêmement difficile; les aliments refluent par le nez ou pénètrent 
dans les voies aériennes et détenninent de violentes quintes de toux, ou bien encore ils 
ratombent de la bouche. 

La malade ne souffre pas au repos d'accès de dyspnée, mais elle est incapable d'un effort 
prolongé. 

Les muscles masticateurs sont également intéressés et le doigt introduit entre les mâchoires 
n'est que très faiblement serré au moment de leur mise en activité. 

Invitée à ouvrir la bouche, la malade ne peut tout d'abord qu'écarter à peine les dents, 
puis avec l'effort les arcades dentaires laissent entre elles un écart d'environ 3 centimètres. 

Par conséquent, parésie des muscles abaisseurs et élévateurs de la mâchoire, mais il n'existe 
pas d’atrophie ni de contractions fibrillaires des muscles masséters. Le réflexe massétérin 
est normal. 

Tete. — Les mouvements de rotation de la tête sont exécutés très lentement et avec peu 
d'énergie. 

Membres. — 11 existe une certaine faiblesse des membres supérieurs et inférieurs; les 
muscles offrent une moins grande résistance aux mouvements passifs. L'énergie musculaire 
est passablement plus faible du côté droit. La sensibilité est intacte sous tous ses modes. 

L'écriture est correcte, 

La marche est normale. 

Les réflexes tendineux des membres supérieurs et inférieurs sont exagérés des deux 
côtés, mais davantage à droite. 

Il existe une légère atrophie de l'éminence thénar des deux côtés ; cette atrophie doit être 
rattachée A une arthrite des articulations carpo-métacarpiennes ; c'est une atrophie réflexe. 
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L'examen électrique fut pratiqué à l'entrée de la malade à l'hôpital ; à cette époque, il n'a été 
constaté pour les nerfs et les muscles de la face qu'unetrès légère diminution de l’excitabilité 
faradique des nerfs et des muscles; elle est si peu sensible qu'on peut ne pas en teoir 
compte. Il n'a pas été fait d'autre examen et la recherche de la réaction myasthénique a 
èté omise. 

Variabilité dans l'intensité des symptômes. — La langue n'est pas toujours totalement 
paralysée ; elle récupère souvent une. partie de ses mouvements : ce qui caractérise cette 
malade, au point de vue de la motilité, c'est, en dehors d’un certain degré de paralysie 
persistant, un épuisement rapide à la suite de quelques mouvements, épuisement condui- 
sant à une paralysie complète pendant un temps plus ou moins long. Il n'y a jamais eu 
chez elle de période de rémission véritable. Il en est de même pour la musculature des 
yeux et des lèvres. 

L'examen des organes ne révèle rien de particulier. - 

Depuis cette époque, la paralysie a toujours été en augmentant ; la malade est morte au 
mois de mars 1896, au cours d’une pneumonie, 

L’AUTOPSIE fut pratiquée vingt-quatre heures après la mort. 

Le cerveau, la moelle, les nerfs créniens, les méninges ne présentaient aucune altération 
macroscopique. Toutefois, la circonvolution frontale ascendante paraissait plus petite dans 
sa moitié inférieure, surtout à gauche. Le cerveau, la moelle furent fixés et durcis dans le 
liquide de Müller. Un petit fragment du bulbe, répondant à peu près à la mi-hauteur des 
olives, a été prélevé auparavant et fixé par l'alcool à 90° de façon a être examiné ensuite 
par la méthode de Nissi. 

Les nerfs ont été mis dans l’acide osmique et dissociés. 

Le Jarynx, la langue, le pharynx ont été fixés et durcis dans le liquide de Müller. 

EXAMEN HISTOLOGIQUE. — Écorce cérébrale. — (Coloration par la méthode du carmin en 
masse ou de Forel, par la méthode de Rosin, par la méthode du picro-carmin et de l’héma- 
toxyline alunée). . 

Les altérations qu’on y rencontre dans la zone motrice sont irrégulièrement distri- 
buées et ne se présentent pas toujours sous le même aspect ; en quelques points l'écorce 
paraît absolument saine, tandis qu'ailleurs les lésions sont profondes et en pleine 
évolution. 

Sur une série de coupes appartenant à la frontale ascendante gauche, les lésions 
sont caractérisées par une multiplication très intense des cellules de la névroglie et 
une raréfaction assez considérable des cellules nerveuses ; les capillaires sont très 
nombreux, mais sans altération notable. A un faible grossissement on ne reconnaît 
plus la disposition normale des cellules de l'écorce en quatre couches. Toute 
l'écorce, depuis la couche moléculaire incluse jusqu'à la substance blanche, est 
envahie par un grand nombre de cellules névrogliques particulièrement abondantes dans 
la couche moléculaire ; ce sont des petites cellules rondes avec quelques prolongements 
irrégulièrement étoilés; par contre, les cellules nerveuses sont profondément altérées, les 
panaches et les prolongements protoplasmiques sont disparus, et les cellules qui persistent 
se réduisent à un corps globuleux ou à un lambeau protoplasmique assez bien coloré au 
centre duquel il existe un noyau. Les capillaires sont très abondants, mais leurs parois ne 
sont pas altérées ; les gros vaisseaux sont sains et sans traces de lésions inflammatoires. 

Dans les mêmes coupes la substance blanche a subi des modifications importantes ; les 
éléments névrogliques se sont multipliés sous forme de cellules étoilées ou de noyaux ronds 
et irréguliers ; les capillaires sont plus nombreux mais sans altérations. Sur les coupes 
colorées au carmin en masse, la substance blanche apparaît plus colorée que normalement. 

Sur d’autres séries de coupes de la zone motrice, soit à droite, soit à gauche, il n'existe 
pas de prolifération des éléments névrogliques ; seulement les petites cellules pyramidales 
et les cellules de la couche moléculaire paraissent moins nombreuses, les panaches moins 
nets ; les grandes cellules pyramidales ont conservé leur aspect normal, ou bien leurs pro- 
longements protoplasmiques sont moins apparents. À ce niveau les altérations des cellules 


nerveuses sont très peu accentuées, surtout par comparaison avec celles qui ont été décrites 
précédemment, 
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Sur plusieurs séries de coupes traitées par la méthode de Rosin ou le carmin et l'héma- 
toxyline (après inclusion à la celloïdine), l'aspect ne diffère pas de celui qu'on observe à 
l'état normal. 

En résumé, l'examen histologique de l'écorce cérébrale ne décèle de lésions que dans des 
territoires assez limités de la zone motrice. 

Sur la plupart des coupes colorées par la méthode de Weigert-Pal, les fibres de projection 
et les fibres tangentielles sont très apparentes. Sur quelques-unes, les fibres paraissent un 
peu moins nombreuses, mais la réduction est réellement peu sensible. 

ÆEzamen des capsules internes et des pédoncules cérébraux. — Dans chaque hémisphère, 
un morceau comprenant la capsule interne et le pédoncule cérébral a été prélevé et coupé 
en série sur le microtome de Gudden. 

Sur len coupes colorées par la méthode de Weigert-Pal, on ne découvre des deux côtés 
aucune lésion en foyer, ni dans la capsule interne ni dans les ganglions centraux. 

A gauche, la capsule interne postérieure est plus pâle dans son tiers moyen ; elle paraît 
un peu plus étroite que normalement dans ses deux tiers antérieurs, mais le genou est 
intact. Au niveau du pied du pédoncule cérébral, le tiers moyen est également moins coloré; 
sur les coupes colorées par le picro-carmin, il se colore plus intensivement que les autres 
régions pédonculaires, ce qui semble dû à un plus grand développement du tissu névroglique. 

A droite, la capsule interne et le pied du pédoncule cérébral ne présentent aucune 
auomalie ; ils sont bien colorés dans toute leur étendue par la méthode de Weigert-Pal. 

Les noyaux gris centraux, les principaux amas de substance grise qui sont situés dans 
le voisinage de la capsule interne et du pédoncule cér&bral (le corps de Luys, le noyau 
rouge, le locus niger de Sæmmering) sont intacts. 

Examen de la protubérance ct du bulbe (méthode de Weigert-Pal, picro-carmin, méthode 
de Rosin), — Sur toute la hauteur de la protubérance et du bulbe et sur les coupes colorées 
par le procédé de Pal, les fibres pyramidales sont moins intensivement colorées que le 
reste de la coupe, les faisceaux protubérantiels paraissent moins épais, les pyramides 
sont plus petites et très pâles. 

L'examen des coupes colorées au carmin ou par le procédé de Rosin permet de constater 
une diminution assez considérable des grosses fibres à myéline; il existe un grand 
nombre de fibres fines à myéline, enfin une grande quantité de fibres sans gaine de myéline 
qu'on ne saurait ranger d’une façon positive dans les fibres nerveuses ou les fibres névro- 
gliques ; en tout cas il n'existe pas de pinceaux névrogliques. 

Les noyaux du pont et la substance réticulée de la calotte protubérantielle sont bien 
conservés ; leurs cellules, bien colorées, ne sont diminuées ni de nombre ni de volume: elles 
ne sont nullement déformées. 

Les noyaux des nerfs crâniens moteurs et leurs fibres d'origine sont absolument sains ; 
sur les coupes traitées par la méthode de Nissl (bleu de méthylène), les cellules sont très 
bien colorées, les grains chromatiques et les prolongements protoplasmiques très apparents. 

Les noyaux des nerfs sensitifs, le ruban de Reil sont également intacts ; il n'existe, en 
dehors de l’aitération des fibres pyramidales, aucune lésion du bulbe et de Ja protubérance. 

Le cervelet et ses pédoncules sont normaux ; signalons en passant une petite anomalie : 
le bord ventral du pédoncule cérébelleux supérieur est adhérent sur la plus grande partie 
de son étendue au bord dorsal de la protubérance. 

Ezamen de la moelle. — Sur les coupes pratiquées à différentes hauteurs de la moelle 
et colorées par le procédé de Pal, les faisceaux pyramidaux croisés sont moins bien colorés 
que le reste dela coupe. Sur les coupes colorées au carmin, on constate la diminution des 
grosses fibres à myéline et un grand nombre de fines fibres comprises ou non dans une 
gaine. Il est impossible d'affirmer que ce sont toutes des fibres nerveuses. A la région 
cervicale, les cordons de Goll sont également un peu plus pales. 

Examen des nerfs cräniens (fixation par l'acide osmique). — Il n'existe aucune altération 
dans le tronc de l’hypoglosse, ni dans ses terminaisons dans les muscles de la langue. Le 
nerf facial est sain des deux côtés; la colonne des nerfs mixtes et le moteur oculaire 
externe ont été mal imprégnés, mais on n’y découvre pas de fibres en voie de dégéné- 
rescence wallérienne, 
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La branche externe du spinal contient plusieurs fibres en voie de dégénérescence wallé- 
rienne ; cette dégénérescence partielle de quelques faisceaux est due à l'existence d’une 
plaque de méningite sur leur trajet. 

Dans le laryngé externe droit, il n'existe pas de fibres en voie de dégénérescence, mais 
on voit un assez grand nombre de fibres grêles, 

‘Examen des muscles de la langue, du larynæ et du pharynz (méthodes de Marchi, de 
Pal, d’Azoulay, du carmin, de l'éosine et de l’hématoxyline). — Les altérations sont sur- 
tout appréciables sur les coupes colorées par la méthode de Marchi, et principalement 
caractérisées par la dégénérescence graisseuse de la fibre musculaire ; dans les muscles 
de la langue, la fibre musculaire est moins touchée, mais le tissu cellulaire y est sur- 
chargé par endroits de tissu adipeux. 

Sur le muscle aryaryténoidien (méthode de Marchi), les lésions prennent l'aspect sui- 
vant : à un faible grossissement, plusieurs fibres musculaires prennent un aspect poussié- 
reux dont les grains sont contenus dans la fibre elle-même, tandis que le tissu intersti- 
tiel en est à peu près complètement dépourvu. 

A un plus fort grossissement, les grains noirs sont nettement contenus dans la fibre 
musculaire, soit au centre, soit sur les bords ; ils sont de volume et de coloration inégale ; 
cependant, en quelques endroits, ils sont noirs, ronds, assez réguliers, comparables aux 
grains noirs qu'on observe sur le trajet des fibres nerveuses en voie de dégénérescence 
wallérienne. 

Ils sont disposés soit régulièrement en files longitudinales parallèles aux fibrilles mus- 
culaires, et chaque grain correspond assez exactement à l'intersection des stries transver- 
sales, soit irrégulièrement en amas de gros grains noirs au niveau desquels la atriation 
musculaire et le tissu musculaire lui-même ont disparu. 

Les fibres saines et les fibres malades sont entremêlées ; il ne s'agit pas de lésions en 
foyer. 

Une fibre malade en un point peut conserver au delà son aspect normal, 

En outre, en dehors de toute dégénérescence graisseuse, la striation transversale a disparu 
sur quelques fibres et a fait place à la striation longitudinale. D’autres sont irrégulières, 
tuméfiées, fusiformes, étranglées, quelques-unes réduites à des amas de grains noirs. Ailleurs 
la striation des fibres est plus apparente, comme s’il y avait une dissociation des disques 
musculaires. 

Ce qui est intéressant, c'est que sur ces coupes les nerfs ne sont pas malades, les gaines 
de myéline ne contiennent pas de grains noirs. 

Sur les coupes colorées au carmin ou à l’hématoxyline, on voit très nettement des amas 
nucléaires au niveau des endroits dégénérés. 

Les vaisseaux ne sont pas malades; il n’y a pas trace d’inflammation dans le tissu 
interstitiel. 

Les mêmes altérations se retrouvent À des degrés divers et par ordre d'intenaité sur les 
muscles crico-aryténoïdiens postérieurs, les crico-aryténoïdienslatéraux, les cricothyroïdiens. 
Les fibres nerveuses sont au contraire saines ; sur quelques petits faisceaux cependant, les 
noyaux sont plus nombreux et paraissent prendre la place de fibres absentes. 

Sur les coupes des cordes vocales traitées par la méthode de Pal ou d’Azoulay, les fibres 
nerveuses isolées ou en faisceaux sont saines et colorées intensivement en bleu ou en noir. 

Langue. — Dans les muscles de la langue on trouve quelques fibres en voie de dégéné- 
rescence graisseuse, mais surtout de l'adipose interstitielle. La striation est plus accusée 
que normalement et la dégénérescence paraît débuter au niveau des disques sombres. Les 
fibres à myéline qui traversent les muscles de la langue se colorent bien par la méthode 
d’Axoulay : elles sont saines. 

Dans les muscles {constricteurs du pharynx il existe quelques fibres malades, mais la 
plupart sont saines. 


RÉFLEXIONS. — Au point de vue clinique, l'affection dont notre malade était 
atteinte rentre incontestablement dans le cadre de la paralysie bulbaire asthé- 
nique ; elle en possède tous les caractères : l'ophtalmoplégie externe, la parésie 
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faciale, la parésie de la langue, du larynx, du voile du palais ; l'épuisement rapide 
des muscles, l'absence d’atrophie musculaire, les résultats négatifs de l'examen 
électrique. On pourrait objecter que la réaction myasthénique n'a pas été 
recherchée, mais elle n’a pas une très grande valeur, puisqu'elle faisait défaut 
dans les observations de Murri, Grocco, Fajerstain, Brissaud et Lantzenberg, 


‘Marie et Roques, Ballet. 


Anatomiquement, cette observation diffère sensiblement des résultats obtenus 
jusqu'ici par les lésions observées au niveau de l'écorce cérébrale et sur le trajet 
des fibres pyramidales, par la dégénérescence graisseuse des muscles examinés. 

Les lésions musculaires et la dégénérescence graisseuse en particulier ont un 
réel intérêt, en raison de l'intégrité des fibres nerveuses et des résultats compa- 
rables obtenus par Sossedoff et Glockner dans un cas semblable. 

Il reste à savoir si les lésions constatées dans notre cas suffisent à expliquer 
le syndrome à l'évolution duquel nous avons assisté. 

Les lésions constatées au niveau de l'écorce ne nous paraissent pas avoir 
joué un rôle considérable ou du moins exclusif, à cause de leur faible extension; 
le pédoncule cérébral gauche paraissait seul un peu plus pâle dans le tiers 
moyen de son étage inférieur. 

Une importance plus grande doit être accordée à l’atrophie des fibres pyra- 
midales dans leur trajet protubérantiel et bulbaire, bien qu’elle ne soit pas 
énorme, mais on ne peut s'empêcher de rapprocher ces altérations de celles que 
l'on observe dans la paralysie pseudo-bulbaire ; elles ne doivent pas être tou- 
tefois envisagées comme une dégénérescence consécutive à une lésion en foyer 
et elles ne relèvent que partiellement des lésions corticales ; elles sont donc en 
une certaine mesure primitives. Quant à la dégénérescence graisseuse des 
muscles du larynx, nous l’envisageons également comme un phénomène patho- 

logique : il n’est pas impossible qu'à l’état physiologique il se produise quelques 
traînées de dégénérescence graisseuse dans les muscles, mais l'intensité qu'elle 
acquiert ici sur certaines fibres où la striation a disparu et les noyaux sont 
multipliés — quelques fibres sont même très nettement en voie d'atrophie — 
ne laisse aucun doute sur l'interprétation qu’il convient de lui donner. 

Est-elle primitive ou secondaire à la lésion des fibres pyramidales et compa- 
rable dans ce dernier cas aux altérations musculaires des hémiplégiques ? Nous 
ne saurions nous prononcer d'une façon définitive en l'absence d’examen anato- 
mique de larynx d’individus ayant succombé au cours d’hémiplégie ou de para- 
lysie pseudo-bulbaire. Nous ferons remarquer en outre que les altérations mus- 
culaires sont relativement récentes et qu'il est vraisemblable que le syndrome 
bulbaire a fait son apparition avant elles. 

L'observation que nous venons de rapporter nous a paru intéressante en 
raison des particularités anatomiques qui y sont relevées ; elle ne saurait à elle 
seule faire conclure à la nature organique de la paralysie bulbaire asthénique, 

qui est peut-être moins une entité morbide qu'un syndrome abritant sous son 
nom des affections de nature et d'origine différentes. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


1) Les Fonctions d'arrêt de l'Écorce, par Guerver. Conférence de la Clinique 
neuro-psychiatrique de Pétersbourg, 23 décembre 1899. Vratch, 1900, p. 409. 


L'auteur fait une section de l’oculo-moteur et du nerf trochléaire sous la base 
du cerveau, ensuite il excite divers points de l’hémisphére correspondant. 
L’excitation des lobes frontaux provoque la déviation des yeux du côté opposé 
à celui de l'excitation ; l'œil du côté excité est dévié en dedans malgré la section 
des nerfs oculo-moteur et trochléaire. Comme cet œil n'est lié au cerveau que 
par le nerf abducens, sa déviation en dedans n’a pu se produire que par inhi- 
bition du tonus de l’abducens. M. Bekhterew confirme les conclusions de l’auteur. 
J. TARGOWLA,- 


2) Influence du Cerveau sur la Sécrétion du Suc Gastrique, par 
Poussep. Conférence de la Cliniqué neuro-psychiatrique de Pétersbourg, 25 novembre 
1899. Vratch, 1900, p. 377. 


Il résulte des expériences, que dans la région inférieure de la circonvolution 
sigmoïde antérieure se trouvent des centres dont l’excitation par un courant 
électrique provoque la sécrétion du suc gastrique. Après l’ablation de ces régions 
dans les deux hémisphères, l’excitation de l'animal par des aliments ne 
provoque plus de sécrétion gastrique. En outre, l'excitation de la région moyenne 
des couches optiques et des trijumeaux antérieurs s'accompagne également de 
sécrétion gastrique. _ J. TARGOWLA. 


3) Gentres corticaux du Facial et trajet central du Facial Supérieur, 
par N. et J. Aspisorr. Conférence de la clinique neuro-psychiatrique de Pétersbourg, 
23 décembre 1899. Vratch, 1900, p. 409. 


Schéma des centres corticaux du facial chez le chien. Deux centres des mouve- 
ments de l'oreille du côté opposé : l’un en avant du sulcus cruciatus, l’autre au 
milieu de la troisiéme circonvolution ; deux centres de contraction des muscles 
de la joue et de l'angle de la bouche : l’un en avant de la deuxième circonvolution, 
l’autre en avant de la fosse sylvienne ; quatre centres de la fermeture des yeux, 
dans la partie moyenne de la deuxième et troisième circonvolution. Il est à 
remarquer que l'un des centres est toujours en voisinage immédiat avec le 
centre sensitif correspondant; ainsi le centre de mouvement de l'oreille est près 
des centres auditifs, etc. ; l’autre centre se trouve un peu en avant, dans la région 
motrice de l'écorce. 

L’excitation d'un centre de mouvement de l'œil provoque l'occlusion des deux 
yeux ; la résection de ce centre laisse intact le muscle orbiculaire, le muscle 
frontal et fronceur des sourcils. Après la résection des centres on suit la dégé- 
nérescence descendante allant de l'écorce dans la capsule interne, le pédoncule 
cérébral, les voies pyramidales homonymes, le nœud interne; elle est à peine 
perceptible dans la pyramide opposée. 
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A la hauteur du plein développement du noyau du facial on voit dans la couche 
de l’intercroisement, des fibres dégénérées se dirigeant de la pyramide au noyau 
opposé du facial. 

On peut en conclure que les fibres du facial supérieur vont de la pyramide 
opposée dans le noyau commun du facial. 

M. Bekhterew confirme l'innervation double du facial supérieur, son inter- 
croisement central et périphérique et la multiplicité des centres pour la même 
fonction. J. TARGOWLA. 


4) Origine centrale de l'Abducens, par Guerwer (pièces microscopiques). 
Conférence dela Clinique neuro-psychiatrique de Pétersbourg, séance du 25 no- 
vembre 1899. Vratch, 1900, p. 376. 


Coupes du cerveau de chat et de chien ; coloration Marchi. Conclusions : 
1) Les racines de l'abducens se croisent. 2) Le noyeau de chaque abducens se 
réunit au noyau de l’oculo-moteur opposé par des faisceaux longitudinaux posté- 
rieurs. 3) Les noyaux des abducens sont liés par, des fibres aux olives supé- 
rieures. 4) Le champ cortical de l’abducens se trouve en avant du sillon 
crucial et immédiatement en arrière de la fissure présylvienne. 

M. Bekhterew confirme presque toutes les conclusions de l’auteur. 

J. TARGOWLA. 


5) Recherches anatomo-physiologiques sur le Locus Niger, par 
Jounman. Conférence de la Clinique neuro-psychiatrique de Pétersbourg, 25 no- 
vembre 1899. Vraich, 1900, p. 376. | 


Méthode de Golgi et de Marchi. Excitation de la substance noire de la base 
du cerveau et du pédoncule, par un courant induit. Résultats : les cellules de la 
substance noire ont une forme des plus variées ; les prolongements cylindro-axiles 
se dirigent dans toutes les directions. La dégénérescence secondaire de la 
substance noire est provoquée par l’ablation des régions suivantes : région 
frontale, partie antérieure de la circonvolution sigmoïde, région des centres de 
la déglutition, région temporale, en moindre partie, région pariétale, et par la 
destruction des noyaux des cordons postérieurs. 

L’excitation de la substance noire à la base du cerveau provoque des mouve- 
ments de déglutition, l'arrêt inspiratoire et la contraction des muscles de la face 
antérieure du cou et du museau. | 

L'excitation de la partie externe du locus niger provoque des mouvements de 
déglutition et l'arrêt de la respiration en expiration incomplète. L’excitation de 
la partie externe, l'accélération de la respiration. J. TARGOWLA. 


6) La Pression Sanguine dans l’'Insomnie et le Sommeil (Some obser- 
vation upon the general blood pressure in sleeplessness and sleep), par 
Lewis C. Bruce. The Scottish medical and Surgical Journal, août 1900, p. 109. 


B. a recherché quel était l’état de la tension artérielle chez les sujets atteints 
d'affections mentales aiguës avec insomnie et a constaté que dans la grande 
majorité des cas l’insomnie coexistait avec une notable élévation de la pression 
artérielle. Il a vu alors que les hypnotiques (paraldéhyde, sulfonal, trional) 
amenaient le sommeil en abaissant la pression artérielle dans des proportions 
notables; la paraldéhyde à dose élevée paratt surtout active. Au contraire, 
dans les rares cas où il y a hypotension coexistant avec l’insomnie, c'est à la 
paraldéhyde à faible dose, et surtout au trional et au sulfonal qu'il faut 
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s'adresser. Étudiant ensuite la pression artérielle dans ses rapports avec le 
sommeil chez des sujets convalescents, B. a vu que le sommeil est possible avec 
une pression artérielle élevée, mais que toujours la pression tombe après que le 
sommeil est établi, que la pression est en règle plus élevée le matin que le soir 
chez l’homme sain, mais que l'inverse s’observe au cas d’insomnie. Il montre 
enfin que dans le sommeil médicamenteux (paraldéhyde) la pression artérielle 
tombe beaucoup plus bas que lorsque la même personne dort naturellement ; 
mais, lorsque l'effet du médicament est passé, la pression artérielle remonte au 
chiffre habituel observé dans le sommeil naturel, le sommeil artificiel se trans- 
formant en sommeil naturel. P. LereBouLLET. 


7) Sur l'appréciation objective de la Réfraction au moyen de mon 
Ophtalmoscope sans réflexion (Ueber objective Refractionsbestimungen 
mittels meines reflexlosen Augenspiegels), par W. Tuorner. Zeitsch. f. Psych. 
u. Physiol. d. Sinnesorgane, juin 1900, p. 187. 


L'auteur cherche à calculer des réfractions objectives au moyen de l'appareil 
qu’il a décrit (même Revue, tome 20) et qui donne du fond de l'œil une image 
sans réflexion, de même dimension que l’image droite. 

L'auteur insiste sur les avantages pratiques de sa méthode plus simple que 
tout autre et applicable dans des cas d'extrême myopie où la détermination de 
la réfraction avec l'image droite n’est pas possible. 

Thorner croit sa méthode préférable 4 tous égards à la skiascopie. 

PIERRE JANET. : 


8) Quelques remarques empirico-critiques sur la nouvelle Physiolo- 
gie cérébrale (Einige empirico-kritische Bemerkungen über die neuere 
Gehirn-physiologie), par le Dr J. Konis. Zeitsch. f. Psychol. u. Physiol. d. 
Sinnesorg., juin 1900, p. 194. 


La physiologie du cerveau semble entrer dans une voie nouvelle et expéri- 
mentale (Loeb). Les nerfs ne possèdent pas de propriété autre que celles com- 
munes a tout protoplasma, leur action est seulement plus rapide. La théorie seg- 
mentaire de Lœb fait consister le cerveau en segments, d'où l'auteur tire la 
conclusion que « les animaux, tant qu’ils ne possèdent pas la mémoire associa- 
tive, n'ont pas de conscience ». 

Kodis combat ces assertions et analyse quelques termes psychologiques 
impropres. L'erreur fondamentale est, selon lui, la distinction des deux principes 
physique et psychique. Les termes de physique et psychique sont corrélatifs : ni 
les choses ne sont purement physiques, ni les pensées ne sont purement psy- 
chiques. La conscience n'est pas un substratum, c'est « le caractère que possède 
une expérience de se distinguer des autres », la mémoire associative serait d’ail- 
leurs un mauvais critère de la présence de la conscience, car nous ne la connais- 
sons que par expérience personnelle, jamais ce critère n'aura de certitude 
objective, car il renferme forcément un raisonnement par analogie. Enfin, dans 
une théorie mécanique de la vie le critère devrait être mécanique, ce que n’est 
pas la mémoire. 

Le cerveau ne saurait être appelé l'organe de la conscience (ou de l’expérience) 
car celle-ci n’est pas une fonction physiologique ; on retomberait dans l'erreur 
qui porte à loger l’âme dans le corps. PIERRE JANET. 
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9) Nouvelle communication sur la Dissociation fonctionnelle du Cen- 
tre de la Rétine (Weiter Mitheilungen über die functionnelle Sonderstellung 
des Netzhautcentrums), par von Kaiss et WaceL. Zeitschr. f. Psychol. und Physiol. 
d. Sinnesorgane, juin 1900. 


Y a-t-il entre le centre de la rétine et les parties voisines une simple différence 
quantitative (Tschermak et Shermann), ou une différence fonctionnelle ? Des expé- 
riences compliquées et minutieuses des auteurs il résulte qu'il existe un champ 
central rétinien pour lequel les équivalences, dans l'adaptation à la lumière claire, 
restent encore les mêmes après une longue adaptation à l'obscurité et, par suite, 
d'énormes différences dans les valeurs du clair-obscur. Ce champ est petit 
(environ 0,5°), plus allongé dans le sens horizontal que dans le vertical et, fait 
important, le point de fixation n’en occupe pas le centre. 

Ainsi rien ne peut démontrer l'existence, dans le centre rétinien, d'une image 
qui apparaît très distincte à la périphérie. Les auteurs voient dans ce fait la 
confirmation de leur opinion suivant laquelle l'absence des bâtonnets et du pour- 
pre jouerait un rôle ; cela semble prouver, d'autre part, que les bâtonnets riches 
en pourpre sont l'organe de cette vision caractéristique dans l’obscurité, qui 
fait défaut dans le centre rétinien. Pour la vision dans l'obscurité les bâtonnets, 
moins que le pourpre rétinien, semblent être la condition essentielle. Il doit 
d’ailleurs exister, en dehors des bâtonnets, un pourpre agissant sur les cônes. 

Les données anatomiques et physiologiques sur ces questions sont encore très 
insuffisantes. Pigare JANET. 


10) Contribution à la Philosophie du Sentiment (Beiträge zur Philosophie 
des Gefühls), par von Fevoecc. Leipzig, Ambr. Barth, 1900, 1 vol. in-12, 122 p. 


Dans une suite d'articles sans lien entr’eux l’auteur établit en tête de la philo- 
sophie un principe métaphysique destiné à remplacer la volonté de Scho- 
penhauer : le Sentiment. Dans le sentiment sont comprises à la fois la matière et 
la conscience, la double essence subjective et objective de l’univers. La philo- 
sophie du sentiment sera ainsi une philosophie moniste. 

I. M. von Feldegg fait une guerre acharnée à la psychologie physiologique 
dont il démontre l'impuissance à expliquer la conscience, la personnalité, la 
volonté, etc. 

II. It fait dépasser le dualisme cartésien et dériver la pensée et l'étendue 
d'un même principe conscient et concret, à savoir la conscience de soi, cons- 
cience primordiale ou sentiment. On confond d'ordinaire cette « conscience » de 
soi avec « connaissance » de soi, aussi la place-t-on au terme de l’évolution 
biologique au lieu de la mettre au début. La conscience de soi n’est que tardi- 
vement pouvoir de représentation. 

L’animal a autant de sentiment (et de volonté) que l'homme, mais une moindre 
partie de sa vie de sentiment a été transformée en faculté de connaissance. 


PIERRE JANET. 


11) Sur l’Habitude motrice, par Laura Sterrens. Zeitschr. für Psychologie et 
Physiol. der Sinnesorgane, juillet 1900, 67 p. 


Il s'agit d’un phénomène signalé par Mier et Scauwann (Arch. de Pflüger, 
1889; en vertu duquel, quand on exécute une série de mouvements un grand 
sombre de fois de suite, une tendance s’établit dans certains centres subcorticaux, 
à reproduire automatiquement cette série de mouvements. Des expériences de 
physiologie animale ont confirmé cette loi. Une habitude motrice ne passe pas 
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à l'organe: correspondant de l’autre côté du corps ; le fait semble, il est vrai, 
se produire, mais cette apparence trompeuse est due à divers facteurs d'erreurs. 

De deux habitudes motrices aussi anciennes, c'est la plus faible qui se perd 
le plus vite, Il résulte d'expériences nombreuses que, pour l'habitude motrice, 
comme pour la mémoire psychique, « entre deux modes réguliers de répartition 
des phénomènes, le plus favorable à leur conservation est celui ou ils ont été le 
plus fréqaemment répétés ». Le désir des deux auteurs ci-dessus, d'établir une 
mécanique générale de la mémoire, semble légitimé par le parallélisme complet 
entre la mémoire psychique et l'habitude motrice, PIERRE JANET. 


12) Phénoménologie de la Volonté (Phänomenologie des Wollens), par 
| A. Puanner, Leipzig, Barth, 1900, 1 vol. in-8°, p. 132. 


L'auteur critique la division de la psychologie en 3 départements, car dans 
tout acte de volonté il y a du sentiment et de la pensée. La volonté peut être 
entendue en deux sens: sens large d'effort, sens étroit d'intention. L’effort est 
décomposé en représentation, plus un sentiment de tendance : la première est 
présente ; le second est une relation du moi à quelque chose de « non présent » 
La différence entre la sensation et la représentation n'est pas une différence 
d'intensité, mais sui generis. A la pensée d'une chose comme « non présente » 
s'ajoutent des sentiments pour que cette pensée devienne objet et but d’ef- 
fort. Le but ne se définit que par ses effets; la recherche du plaisir est insuf- 
fisante à le constituer. 

Le vouloir, au sens étroit du mot, n'est qu’un cas particulier de l'effort. 
L'auteur étudie par quelles modifications le premier devient le second ; il analyse 
successivement et avec beaucoup de subtilité : 1° la croyance en la possi- 
bilité de réaliser le but poursuivi. On ne peut vouloir que par rapport au 
futur; le passé ne peut être qu'un objet de souhait; 2° l'effort, pour rendre pos- 
sible ce qui est le but de l'effort ; 3° l'effort libre et victorieux. L'énergie de 
l'effort vers un but croft à mesure que croft l'énergie apportée aux moyens pour 
eux-mêmes, lesquels deviennent buts secondaires ; 4° le non vouloir, qui est un 
fait positif au même titre que le vouloir, avec ses variantes le vouloir hypothé- 
tique et le vouloir disjonctif; 5° la réflexion et le choix. Lorsqu'un désir l'em- 
porte sur les autres, il n'y a pas acte de volonté au sens propre, car le moi ne 
se met pas toujours du côté de ce désir vainqueur. PIERRE JANET. 


13) Les Emotions et leur pouvoir (Die Gemithsbewegungen und ihre 
Beherrschung), par Dr Gissster. Leipzig, Barth, 1900, 1 vol. in-12, 68 p. 


1. — On fait rentrer de plus en plus d’états psychiques dans la catégorie des 
émotions. Les définitions qu’on a tenté de donner des émotions sont: 1° psycho- 
logiques (Wolff, Kant, Herbart). Certains font consister l'émotion en une « réci- 
procité d'action entre les représentations et les sentiments » (Wundt, Stumpf) ; 
20 physiologiques (Féré, James-Lange, Ribot) ; 3° psycho-physiologiques (Nahlowsky, 
Lehmann, Zichen, Rehmke, Külpe). 

L'irritabilité est la forme primitive de l’émotivité chez les animaux inférieurs, 
c'est un auxiliaire de l'instinct de conservation, de l'objectivation par le sujet. 
Les progrès de l'objectivité sont parallèles à ceux de la localisation de l'irrita- 
bilité: l’auteur suit ces progrès à travers la série animale. 

II. — La sensation de mouvement est la base et la condition des phénomènes 
psychiques supérieurs. La conscience dépend de la sensibilité et de la motricité, 
elle décrott dans l’anesthésie; dans certains états morbides, les rapports de la 
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sensibilité à la motricité se modifient (le malade entend, par exemple, ses pro- 
pres paroles). 

L'auteur distingue une volonté inférieure et une volonté supérieure : l’une, fonction 
du moi physiologique et automatique; l'autre fonction du moi, psychologique et 
spontanée. 

D'ordinaire (dans l’attention,le sentiment) le vital reste subordonné au cortical ; 
mais dans les affections le vital tend à se rendre indépendant : il se produit ce 
que l’auteur appelle une auto-diremption et le moment où l'action compensa- 
trice de la volonté est paralysée par l'excitation automatique motrice du vital 
constitue le « seuil de diremption ». Au dela de ce seuil, l’état d’excitation 
peut être continu ou discontinu; quant à ce seuil, il est situé d'autant plus bas 
que : 1° les excitations motrices sont plus aisées à déterminer ; 2° que l'organe 
d’aperception est plus faible; il est plus bas chez les sanguins et les colériques 
que chez les mélancoliques et les phlegmatiques. 

Ill. — L'auteur indique en terminant quelques mesures préventives contre 
la disposition aux mouvements émotifs violents : la meilleure est la prédomi- 
nance des sentiments altruistes sur les égoïstes qu'on obtient par une auto- 
éducation morale. On peut combattre les excitations émotives par une méthode 
de suppléance en éveillant des sentiments esthétiques, ou par une méthode de 
diminution en éveillant des sentiments moraux. 

En concluant, M. Giessler montre que le processus du monde est un progrès 
du désordre vers la systématisation. PIERRE JANET. 


14) Sur la méthode des Exercices Auditifs pour les Sourds-muets. 
Rapport, par le prof. Unsanrscairscn (de Vienne). Congrès de Paris, 1900. 
Section d'otologie. 

Le rapport traite spécialement de l’importance des exercices auditifs pour le 
perfectionnement du sens auditif et s'applique ensuite à la méthode à employer 
dans les exercices auditifs pour les sourds-muets. Un court abrégé historique 
y relève le mérite des savants médecins français sur ce sujet. Mais on y déplore 
aussi le peu de soin qu’on a donné autrefois, et jusque dans ces derniers temps, 
aux organes auditifs des sourds-muets. | 

Se basant sur quelques succès remarquables que le rapporteur, avec la 
méthode des exercices auditifs, a obtenus en 1888, on fit à Vienne, à l’école des 
sourds-muets, des essais ou expériences qui donnèrent des résultats très satis- 
faisants et très encourageants. 

D'abord le rapporteur décrit les commencements des exercices auditifs pour 
des enfants sourds pendant les premières années de leur vie et ensuite pour 
ceux qui savent parler et lire. 

Les examens faits sur des sourds-muets pour constater leur faculté d'ouir ont 
prouvé que souvent il reste chez ces sujets une faculté plus ou moins grande 
pour entendre, de sorte qu'il est très rare qu'on puisse constater une complète 
surdité aux deux oreilles, mais, au contraire, on constate une absence de com- 
préhension de ce qu’ils entendent. Outre cela, des sourds-muets montrent une 
attention complètement nulle relativement aux vibrations qui frappent l'oreille. 
Par conséquent, les exercices auditifs méthodiques ont pour but : 1° le réveil de 
l'attention pour les impressions acoustiques’; 2 la distinction par louie du 
sens de ce qu'ils entendent, et 3° l'augmentation graduée de la sensibilité 
acoustique. : . 

Le rapporteur dépeint l'effet de la méthode des exercices acoustiques sur des 
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sujets dont l'ouie était affaiblie et dans des cas dans lesquels la surdité paraissait 
complète. E. F. 


15) Les expériences acoustiques appliquées à l'Éducation des Sourds- 
muets. Rapport, par le Dt Scuwenpt (de Bâle). Congrès de Paris, 1900. Section 
d'otologie. 
1° Jl faut toujours chercher à se servir du reste auditif lorsqu'il est considérable. Le 

reste auditif est suffisant lorsqu'il permet de distinguer les voyelles et un 

certain nombre de consonnes, ce qui correspond toujours à une audition suffi- 

sante de la 3, la 4. 

20 L'éducation complémentaire par l'oreille ne doit pas être faite au détriment de la 
faculté de lire sur les lèvres. 

3° Pour bien juger des résultats de la méthode, il est désirable que les demi- 
sourds, aptes à bénéficier de l'instruction complémentaire, soient, du moins à titre 
d'essai, complètement séparés des autres sourds-muets, ainsi que l’a démontré 

M. Bezold. | E. F. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


16) Anatomie pathologique de l'Idiotie, par G. E. Saurriewontx et 
F. Beaca (rapporteurs). Congrès de Paris, 1900. Section de Psychiatrie. 


En premier lieu les auteurs considèrent : 1° la microcéphalie; 2° l’hydrocé- 
phalie; 3° la scaphocéphalie; 4° le type mongol des tissus osseux, cutanés, 
muqueux et en certains cas cardiaques ; 5° des cas névropathiques congénitaux 
dans esquels les circonvolutions sont grossiéres et simples, ou petites, minces et 
gaufrées (microgyrie) ; 6° des cas d’amaurose congénitale; 7° le crétinisme spora- 
dique provenant d'une structure défectueuse oude l’absencede la glande thyroïde; 
et 8° les défectuosités locales partielles telles que celles du corps calleux ou 
porencéphalie. 

Un deuxième groupe comprend : 1e l’éclampsie, cas avec hémorrhagie ou 
lésions inflammatoires; 2° des cas d’épilepsie, suivant les opinions des docteurs 
Bevan, Lewis, Andriezen, Batty Tuke et Echeverria; 3° les cas syphilitiques et 
les cas de paralysie générale juvénile; 4° cas de paralysie dans lesquels on trouve 
des changements dégénératifs dans les vaisseaux du cerveau, ou dans certains 
cas d’atrophie du cerveau. Ces cas peuvent provenir de paralysie agitante 
congénitale ou bien peuvent suivre la coqueluche ou d’autres inflammations. 

Dans un 3¢ chapitre se groupent : 1° les cas traumatiques dus à la compres- 
sion de la tête pendant le travail de l'accouchement provenant de l’étroitesse 
anormale du bassin ou d'un travail trop prolongé, ou encore, et moins souvent 
de l'usage du forceps, et de lésions produites par accidents; 2° symptômes 
inflammatoires post-fébriles; ici se place l'hypertrophie des idiots; et 3° l’idiotie 
par sclérose tubéreuse en premier lieu par le docteur Bourneville en 1882. 

E. F. 


17) Anatomie pathologique de l'Idiotie, par BourneviLue. { Rapport.) Congrès 
de Paris, 1900. Section de Psychiatrie. 


B. distingue, au point de vue anatomo-pathologique, les formes suivantes : 

lo Idiotie symptomatique de méningite chronique (idiotie méningitique). 

2° Idiotie symptomatique de méningo-encéphalite chronique (idiotie méningo- 
encéphalitique). 
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3 Idiotie symptomatique d'un arrét de développement des circonvolutions sans 
- malformations avec lésions des cellules nerveuses (idiotie congénitale idiopa- 
thique). 

4 Idiotie symptomatique de sclérose hypertrophique ou tubéreuse. 

5° Idiotie symptomatique de sclérose atrophique : a) sclérose d’un hémisphère 
ou des deux hémisphères du cerveau (sclérose hémisphérique ou di-hémis- 
phérique); — b) sclérose d'un lobe du cerveau (sclérose lobaire) ; — c) sclérose 
des circonvolutions isolées : — dj sclérose chagrinée du cerveau (?). 

6° Idiotie hémiplégique ou diplégique symptomatique de lésions en foyer 
dues a une oblitération vasculaire ou à une hémorrhagie (pseudo-porencépha- 
lie, etc.). 

7 Idiotie symptomatique de l'hydrocéphalie ventriculaire simple ou compli- 
quée d'hémorrhagie extra-venticulaire (idiotie hydrocéphalique). 

& Idiotie avec cachexie pachydermique ou idiotie myxædémateuse, liée à 
Pabsence de la glande thyroïde. 

9° Idiotie symptomatique d’un arrêt de développement du cerveau avec mal- 
formations congénitales (porencéphalie vraie, absence du corps calleux, etc.). 

10 Idiotie symptomatique de microcéphalie par arrêt de développement avec 
ou sans malformations ou reconnaissant pour causes des lésions survenues après 
la naissance (idiotie microcéphalique proprement dite ou symptomatique). 

B. n'a observé aucun cas d'idiotie pouvant être rattaché exclusivement à une 
lésion osseuse, en particulier ‘4 une synostose prématurée des os du crâne. 

M. J. Mirazesewke (Saint-Pétersbourg) (rapporteur). — La classification des 
différentes formes de l'idiotie proposée par B. Bourneville, basée sur des chan- 
gements anatomo-pathologiques grossiers, évidents, la plupart morphologiques, 
du système nerveux central, correspond aux besoins pratiques de la science 
dans son état actuel; mais la classification anatomo-pathologique busée sur 
l'étude de la structure délicate du tissu nerveux et de ses éléments, et sur des 
notions embryologiques précises, s'imposera avec le progrès de nos connais- 
sances, 

La base de toutes les lésions anatomiques des cerveaux d’idiots est la dévia- 
tion du développement du tissu nerveux; il faut chercher son origine dans la vie 
embryonnaire ou dans les lésions pathologiques qui se produisent dans la plus 
tendre enfance et sont le point de départ des déviations de développement ulté- 
rieures, Il n'existe pas de véritable arrêt de développement sous le rapport 
morphologique et histologique comprenant le cerveau en entier, mais il y aun 
véritable arrêt de développement de certaines régions du tissu cérébral, qui 
peut être constaté par la présence des neuroblastes. E. F. 


13) Contribution à l'étude anatomo-pathologique de l'Idiotie, par 
Pauipre et OsErRTHÜR. Congrès de Paris, 1900. Section de psychiatrie. 


On peut distinguer, au point de vue histologique, un certain nombre de types 
bien nets d’encéphalopathies de l'enfance; ces types répondent sensiblement aux 
types macroscopiques individualisés par Bourneville. 

Dans lidiotie essentielle, on observe une prolifération diffuse de la névroglie, 
quelques lésions de sclérose périvasculaire, un certain degré de méningite sans 
adhérence ; dans la sclérose atrophique, il y a une méningite toujours plus ou 

moins dense, mais ce qui est caractéristique, c’est la formation des nodules enva- 
hissants, autour des vaisseaux ; lésions de sclérose et de méningite également 
typiques dans l’hydrocéphalie et la microcéphalie. Kk. F. 


REVUR KEUROLOGIQUE — 1x 2 








£& —— REVUE NEUROLOGIQUE 


19) Lésions de l’Ecorce dans la Démence sénile, par Lazoursx. Confé- 
rence de la Clinique neuro-psychiatrique de Pétersbourg, 23 décembre 1899. 
Vratch, 1900, p. 409. 


Les lésions microscopiques se réduisent à l’amincissement de toutes les couches 
cellulaires de l'écorce, à la raréfaction des fibres tengentielles, diminution du 
nombre des cellules, leur atrophie et dégénérescence pigmento-graisseuse, 
chromatolyse généralisée, etc. J. TancowLa. 


20) Embolies multiples du cerveau ; présentation des pièces, par Vyrounorr. 
Conférence de la clinique neuro-psychiatrique de Pélersbourg, 23 décembre 1899. 


Vratch, 1900, p. 409. 


l’ièces d’un malade mort d’embolies multiples du cerveau venant d'une tumeur 
du poumon. Pendant la vie les symptômes étaient : céphalalgie continue, 
vertiges, œdème de la papille, puis cécité complète. Au cours d'un mois et demi, 
du début à la mort, il eut trois accès de convulsions toniques avec perte de 
connaissance. Dépression mentale puis confusion. On diagnostiqua une tumeur 
cranienne. A l’autopsie on découvrit dans l'écorce six foyers hémorrhagiques en 
infarctus et un grand foyer d’une noix dans la substance blanche du lobe frontal 
gauche; la région motrice était intacte. 

Dans l'écorce cérébelleuse, cing petits foyers d’une noisette. 

Dans le vermis un foyer en coin dans le lobule postérieur. - 

Dans le lobe supérieur du poumon droit, une tumeur en partie fondue. 
L'examen microscopique révéla la nature sarcomateuse, à cellules rondes et 
petites, des tumeurs cérébrales et pulmonaires. Dans la moelle on trouva la 
dégénérescence des faisceaux de Bekhterew et Lüwenthal. 

La présence de ces dégénérescences confirme l'orgine de ces faisceaux du 
vermis cérébelleux. Pièces microscopiques et coupes de la moelle 

J. TarcowLaA. 


21) Sur un cas d'Hémorrhagie Méningée sous-arachnoidienne, par 
Pau. CourmonT et Cane. Archives de Neurologie, juillet 1900, p. 1 à 15. 


Le tableau symptomatique des hémorrhagies méningées est encore indécis 
dans ses contours; le diagnostic, difficile déjà dans les cas d’hémorrhagie intra- 
arachnoïdienne consécutive à la pachyméningite ou primilive, est encore beau- 
coup plus ardu dans l'hémorrhagie sous-arachnoidienne ou intra-pie-mérienne. Son 
histoire clinique est encore bien obscure à l’heure actuelle ; ce n'est que par 
des faits nouveaux que l'on pourra l'établir. Dans le cas publié, il s’agit d'un 
malade d'une soixantaine d'années ; amené sans connaissance, il avait alors une 
paralysie faciale droite, une paralysie du bras gauche, de la contracture des 
membres inférieurs, une contracture légère du membre supérieur droit, des 
pupilles égales, de l'hypothermie. Deux jours après, le coma persistait; il exis- 
tait une hémiplégie gauche manifeste, descontractures de la face et des membres 
à droite, de la déviation des yeux à droite, du myosis avec inégalité pupillaire ; 
enfin, des crises d’épilepsie jacksonnienne à point de départ dans la moitié 
gauche de la face. La température, au lieu d'être abaissée, s'élevait à 390,7. 

A l'autopsie, on trouva les lésions suivantes: une hémorrhagie sous-arach- 
noïdienne à la surface de l'hémisphère droit, plus développé au niveau de la 
scissure de Sylvius; une hémorrhagie secondaire et très limitée ou intra-arach- 
noïdienne. Le point de départ de l’infiltration sanguine était un petit anévrysme 
des branches de la sylvienne; le rein était légèrement sclérosé. 
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Les auteurs font suivre cette observation de considérations générales sur 
l'hémorrhagie sous-arachnoïdienne. Elle est le plus souvent la conséquence de 
la rupture d'un anévrysme de volume variable ; elle a lieu chez des artério-sclé- 
reux. Cliniquement, les phénomènes localisés, hémiplégie et épilepsie jackson- 
nienne, sont plus fréquents que ne l’indiquent les auteurs. Un caractère impor- 
tant du diagnostic entre l’hémorrhagie méningée et l'hémorrhagie cérébrale est 
le polymorphisme des phénomènes dans la première; le tableau clinique varie 
dun moment à l’autre et dans un très court espace de temps chez le même 
malade. 7 

La question de l'intervention chirurgicale ne saurait être discutée dans 
l'épanchement épidural et les pachyméningites où il a donné de bons résultats; 
dans le eas observé par les auteurs il se serait montré impuissant, à cause de 
la présence d’une hémorrhagie en nappe, malgré l'existence de symptômes 
en foyer. Ceux-ci ne constituent donc pas toujours une indication opératoire 
impérative. Pauz SAINTON. 


22) Les Cavités de la Moelle, par P. A. PRÉOBRAJENSKI. Société de neurologie et 
de psychiatrie de Moscou, séance du 11 février 1900. Vratch, 1900, p. 374. 


Parmi les conclusions : La syringomyélie gliomateuse est une manifestation 
de dégénérescence, un vice de formation du canal central de la moelle. La 
syringomyélie sans participation du canal central est un mythe. Les cas où le 
canal central a été trouvé intact sont dus à une mauvaise interprétation ou aun 
insuffisant examen. 

L’hémorrhagie de la moelle ne provoque pas de syringomyélie vraie. L'influence 
da traumatisme est douteux. La syringomyélie n’a rien de commun avec la 
lèpre. J. TARGowLA. 


23) Anatomie pathologique de la Polynévrite, par Vyrousorr (pièces 
anatomiques). Conférence de la Clinique neuro-psychiatrique de Pétersbourg, 
29 novembre 1899. Vratch, 1900, p. 377. 


Conclusions : 1) Tout le système neuro-musculaire et tous les segments de 
l'organe nerveux central sont atteints. Les altérations sont provoquées par 
intoxication. 2) Dans les nerfs et les muscles on trouve : 1° de l’atrophie simpl’ 
de la fibre musculaire ou nerveuse ; 20 de la dégénérescence primitive de l’une ou 
de l'autre fibre; le nerf est atteint de névrite périaxile de Gombault. 3) Dans 
les ganglions intervertébraux, lésions cellulaires par la chromatolyse et dégéné- 
rescence pigmentaire et graisseuse; plus rarement, chromatolyse secondaire. 
Dans les fibres nerveuses des faisceaux centraux et périphériques, désagrégation 
de la myéline. Ces lésions peuvent être suivies dans les racines postérieures et 
dans la moelle. 4) Dans les cordons postérieurs, dégénérescence ascendante des 
systèmes exogénes longs allant jusqu'aux noyaux des cordons postérieurs. 
Les fibres dégénérées des systèmes courts entrent par les cornes postérieures 
dans lPépaisseur de la substance grise. 5) Les cellules des cornes antérieures 
sont diminuées de nombre, atteintes de chromatolyse primitive et de dégé- 
Bérescence pigmento-graisseuse. Les racines antérieures sont nettement dégé- 
nérées. Les racines des nerfs céphaliques sont également dégénérées. 

6) La dégénérescence dans le faisceau pyramidal peut être poursuivie de la 
région sacrée en haut à travers la décussation des pyramides, les pyramides du 

pont et la région moyenne du pédoncule, puis par la capsule interne, dans l'écorce 
des circonvolutions motrices. 7) Dans les systèmes cérébelleux, on trouve de 
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la dégénérescence du faisceau cérébelleux direct, des fibres arciformes de 
l'écorce cérébelleuse, des grandes cellules de la couche granuleuse, des 
cellules de Purkinje, des fibres de leur voisinage, dans toutes les parties du 
pédoncule cérébelleux antérieur, du noyau rouge, du faisceau se dirigeant 
dans la couche optique, de son noyau externe dont les cellules sont dégé- 
nérées. 8) Dans le faisceau fondamental du cordon antéro-latéral, dans le 
faisceau Gowers-Bekhterew, la dégénérescence est poursuivie jusqu'aux pyra- 
mides. Le faisceau interne du cordon latéral est partout intact. 9) Dans l'écorce 
les altérations les plus marquées, se trouvent dans l’écorce du lobe pariétal: 
perte des fibres d'association et diminution et dégénérescence pigmento- 
graisseuse des cellules. 

10) La combinaison des phénomènes cliniques, qui consistaient en confusion 
mentale avec trouble de l'orientation dans le temps et l'espace, avec les lésions 
anatomiques dans le lobe pariétal, confirme l'hypothèse de Flechsig d’après 
laquelle la lésion de la région d'association postérieure amène la confusion avec 
impossibilité d'orientation dans le temps et l’espace. 

D'après M. Bekhterew, la lésion de l'écorce dans les névroses polynévritiques 
est incontestable. Le cas de l’auteur est intéressant parce que le lobe pariétal 
était le plus atteint. Le rapprochement de ce fait de la théorie des centres d’as- 
sociation de Flechsig est très rationnel. Le rôle physiologique des lobes parié- 
taux était connu avant la théorie de Flechsig : la lésion de ces lobes chez 
l’homme donne l'idiotisme; sa destruction chez le chien provoque la démence. 
La partie anatomique appartient à Flechsig; il affirme que les fibres conduc- 
trices ne partent pas des centres d'association ; que ces centres ne contiennent 
que des fibres d'association destinées uniquement aux fonctions mentales 
supérieures. J. TARGOWLA. 
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24) Influence de l’Alcoolisme sur le Développement de l'organisme, 
par Reytz. Conférence de la Clinique neuro-psychiatrique de Pélersbourg, 
23 décembre 1899. Vratch, 1900, p. 408. 


L'auteur injecte de l’alcool dans les œufs avant la couvée et compare avec 
des œufs témoins. L'alcool injecté provoque : 1) la formation de monstruvsités ; 
2) le retard de développement du fœtus; 3) il entrave la sortie; 4) il augmente la 
mortalité. L’injection des quantités de plus en plus grandes d'alcool aux jeunes 
chiens el lapins retarde l'accroissement du poids ou même le diminue; la lon- 
gueur du corps diminue de 40 p. 100 relativement aux témoins ; les dimensions 

. du crâne diminuent de 50 p. 100 ; l'accroissement des os des membres antérieurs 
et postérieurs diminue également. Dans la majorité des cas, le cœur, le foie, 
les reins, la rate pèsent moins chez les alcoolisés que chez les témoins ; il en 
est de mème des hémisphères cérébraux, notamment des lobes frontaux. 

Chez tous les alcoolisés, hyperhémie des méninges. Nombre d’alcoolisés sont 
morts des affections pulmonaires. Préparations, photographies, tableaux. 

L'auteur décrit une série de troubles fonctionnels tels que tremblement, inca- 
pacité de marche, apathie, ennui, retard de développement intellectuel. 

J. TARGOWLA. 


25) Une Anomalie de l’Oreille externe (Ueber cine Anomalie des aüsseren 
Ohres), par Cart KuienNeserGer (de Stephansfeld). Neurol. Centrablatt, n° 13, 
Ler juillet 1900, p. 604, 


Description détaillée d'une anomalie bilatérale chez un homme de 50 ans, 
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consistant en ce que la peau des tempes passe directement sur la partie hori- 
zontale de l'hélix et ne laisse pas l'oreille séparée du crane. A. Léa. 
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26) Épilepsie Jacksonnienne due à un Abcés Cérébral consécutif à la 
Fièvre Typhoïde (Jacksonian epilepsy due to cerebral abscess following 
upon typhoid fever), par Anprew Cassez Brown. The Edinburgh medical Journal, 
septembre 1900, p. 228. 


Intéressante observation d’abcés cérébral survenu au décours d’une fièvre 
typhoïde chez une jeune fille de 19 ans, sans antécédents d’otite ni d’autre 
processus septique. L’abcés siégeait dans la zone rolandique droite, intéressant 
les centres des membres supérieur et inférieur de la face et du cou, en d’autres 
termes occupant toute la hauteur des circonvolutions pariétale et frontale 
ascendante. Le point d'origine correspondait sans doute au tiers moyen de la 
zone motrice, car les crises convulsives qui traduisaient cet abcès débutaient 
toujours par la main et le bras gauche, se généralisant ensuite à tout le côté 
gauche. L’impotence fonctionnelle du bras et de la jambe gauches était absolue 
et prédominait au bras. L'abcès n'avait donc pas son siège habituel, mais la 
netteté des symptômes convulsifs rendait le diagnostic de localisation facile. En 
revanche, le diagnostic de la lésion l'était davantage, vu l'absence des causes 
babituelles des abcès cérébraux et l'absence de troubles de la température. 
C'est finalement au diagnostic de tumeur cérébrale, probablement gliomateuse, 
occupant la région rolandique droite, que s'était arrêté C. B. Le Dr Cotterill, 
appelé pour opérer la malade, inclinait pourtant vers le diagnostic d’abcès, et 
l'opération lui donna raison. On trouva dans la zone susindiquée un abcès 
contenant près de 100 grammes de pus qui s’évacua presque immédiatement 
apres que la dure-mère eut été mise à nu. L'examen bactériologique révéla la 
présence du staphylocoque doré. Après drainage, la guérison survint rapidement, 
et progressivement le bras et la jambe recouvrirent leurs mouvements. La 
malade, revue plus de six mois après l'opération, pouvait être considérée comme 
complètement rétablie et avait repris l’usage normal de sa jambe et de son 
bras gauches. Les mouvements de la main étaient presque complètement 
revenus. Les troubles oculaires, qui avaient été marqués avant l'opération, 
avaient complètement disparu. P. LEREBOULLET. 


27) Troubles de la Parole et Développement de la Parole (Sprachstü- 
rung uod Sprachentwickelung par Avs. LieBmanx (de Berlin). Neurol. Centralbl., 
n° 15, 1er août 1900, p. 695. 


D'après Kusmaul, la parole se développe chez l'enfant suivant trois stades : 
dans le premier stade, bruits inarticulés sans rapport avec le langage ; dans le 
deuxième stade, bruits du langage véritable, composant des syllabes ou même 
des mots courts, mais que l'enfant ne comprend pas ; dans un troisième stade 
enfin, les mots prononcés prennent pour l'enfant un sens déterminé ; un seul mot 
résume d’abord à lui seul toute une phrase et tire une signification précise de 
la situation, du ton et des gestes qui l’accompagnent : c’estun « mot-phrase »; 
puis les phrases se composent, de plus en plus compliquées ; très tardivement 
seulement la grammaire et la syntaxe leur donnent une construction correcte. 
Le langage normal résulte d'un accord parfait dans le développement entre 
l'appareil moteur et l’appareil intellectuel. 
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En premier lieu, le bon développement de la parole dépend du développement 
de l’ouïe; l'enfant sourd ne se développe pas l'esprit et ne peut apprendre à 
parler qu'instruit artificiellemont, l'enfant dur d'oreille apprend à parler non 
seulement selon la valeur de son ouïe, mais encore selon son intelligence et 
selon la bonne volonté de son entourage, son langage se distingue par l'absence 
d'intonations et par la similitude de prononciation de certaines lettres voisines 
(ket g, f et v, etc) ; il est remarquable que fréquemment le langage disparaît 
ou perd de sa netteté chez un enfant qui devient sourd ou presque sourd avant 
le complet développement du langage. 

En second lieu, le langage dépend de l'intégrité de l'organe mème de la 
parole ; la différenciation progressive des lettres et des bruits peut se trouver 
arrétée surtout dans la fissure du palais (gueulc-de-loup), dans les paralysies 
du voile et les tumeurs de l'arrière-cavité des fosses nasales, tumeurs adénoïdes 
surtout, beaucoup moins dans les tumeurs du nez, dans le prognathisme de la 
mâchoire supérieure ou inférieure : il est intéressant de constater combien une 
altération minime peut parfois influer considérablement sur la fonction ; de plus, 
une altération organique quelconque peut influer beaucoup sur le développe- 
ment des mouvements des organes phonateurs et sur l'ouïe parce que l’enfant, 
qui ne peut perfectionner son langage que par de grands efforts, cesse de s’y 
exercer. 

Le développement intellectuel a aussi une grande importance ; la macro- 
et la microcéphalie, les crises épileptiques, fréquentes ou non, retardent la parole. 

En dehors de toute anomalie organique le développement du langage peut 
s'arrêter de bonne heure chez des enfants qui paraissent intelligents: ce 
« bégaiement fonctionnel » résulterait pour L. d’un manque d'adresse de l'organe 
phonateur, d'une trop courte attention et d'une trop faible mémoire auditive : 
les enfants ne différencient pas assez les bruits qu'ils entendent, les retiennent 
mal et ont beaucoup de difficulté à les reproduire. Au degré extrême de mutité 
complète chez des enfants entendant bien et paraissant intelligents, il y a, 
d'après L., de grosses altérations des centres, soit visuels, tactiles et moteurs, 
soit auditifs, tactiles et moteurs ; l'organe d'émission est malhabile, mais de 
plus l'enfant fait trop peu de remarques et la vie représentative est trop limitée ; 
en réalité l'intelligence est très bornée. Dans les cas moins accentués le langage 
est limité à des « mots-phrases » ou à des phrases courtes, mais sans contruc- 
tion grammaticale : c'est |’ « agrammatisme » plus ou moins prononcé que les 
soins de l'entourage peuvent corriger. 

Enfin la disproportion dans le développement entre les organes moteur etintel- 
lectucl du langage amène une incoordination qui constitue un bégaiement ou 
un bourdonnement qu’on ne peut corriger qu'avec patience en exerçant l'enfant. 
| Anpre Leal. 


28) Paragraphie et Alexie, par P. J. Rosrnpacu. Société de psychiatrie de 
Pétersbourg, séance du 17 décembre 1899. Vratch, 1900, p. 217. 


L'auteur montre une malade de 24 ans, héréditaire ; clle eut le 4 août de la 
fièvre, de la céphalalgie, troubles de la conscience et cécité monoculaire. A 
l'examen, cécité complète à droite, alexie et paragraphie. 

Douleurs dans la nuque ; les pupilles sont égales, la langue n’est pas déviée, 
parle librement. Après quatre jours, la paragraphie et l'alexie disparurent ; 
quinze jours après, la malade reprit son travail ; il resta de la cécité en forme 
@hémianopsie quadrata. 
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s'agit d'une petite hémorrhagie dans fe lobe occipital (fissure calcarine). Sur 
une question, l'auteur fait remarquer que l’hystérie dans ce cas doit être abso- 
lument éliminée, que la perte des images optiques dans les lésions des lobes 
occipitaux amène des troubles de la parole dans la mesure de la participation 
des images optiques dans la parole. 

M. Merjésveski cite le cas d'un médecin, qu'il a déjà montré à la Société, qui 
eut à la suite d’un accès d'urémie de l'alexie verbale. La vue était conservée, 
le malade pouvait nommer chaque lettre à part, mais ne pouvait lire; il savait 
écrire mais ne pouvail lire ce qu'il écrivait. La parole était intacte. 

J. TARGOWLA. 


2%) De l'Opbtalmoplégie, (présentalion de cinq malades), par V. K. Rotn. 
Soctélé de neurologie et de psychiatrie de Moscou, séance du 25 février 1900. 
Vraich, 1900, p. 478. 


I. — Ophtalmoplégie nucléaire progressive. 

II. — Ophtalmoplégie aiguë syphilitique. 

III. — Paralysie pseudo-bulbaire. Diplégie faciale et ophtalmoplégie corticale 
et nucléaire. 

IV. — Paralysie pseudo-bulbaire, ophtalmoplégie dissociée idéo-motrice. 

V. — Ophtalmoplégie psychique de nature hystérique. J. TARGOWLA. 


30) Sur la Réaction de Dégénérescence électrique du muscle Rele- 
veur de la Paupiére supérieure, avec quelques remarques sur une 
Paralysie traumatique isolée de l’Oculo-moteur commun et du 
Pathétique (Ueber die elektrische Entartungsreaction des Muskels levator 
palpebræ superioris, nebst einigen Bemerkungen über eine isolirte trauma- 
tische Oculomotorius und Trochlearislihmung), par Brecman (de Varsovie). 
Neurol. Centralbl., n° 15, 1er août 1900, p, 690. 


L'électrisation est un mode de traitement habituel des paralysies des muscles 
de l'œil, mais on ne peut jamais agir directement sur eux à cause de la grande 
conductibilité du globe oculaire, du voisinage de la rétine et du cerveau, de la 
délisatesse de la conjonctive, du tonus permanent des muscles eux-mêmes et 
surtout de leur éloignement du bord de la cornée et de leur insertion par des 
tendons inexcitables ; Ziemssen a seulement obtenu une contraction du sphincter 
de l'iris chez les animaux et Duchenne chez un homme immédiatement après la 
mort. 

Wertheim-Salomonson (d'Amsterdam) a publié récemment six cas d’excitation 
du muscle releveur de la paupière : aussi inexcitable que les autres à l'état 
normal; ce muscle devient excitable dans quelques formes de paralysies périphé- 
tiques de l'oculo-moteur, dans le premier state de la réaction de dégénérescence, 
Sade d'exagération de l'excitabilité. Le point moteur est au-dessous de la partie 
la plus élevée du rebord orbitaire, en son milieu : la secousse de fermeture au 
pôle négatif est la plus faible, puis viennent la secousse d'ouverture au pôle 
positif et celle de fermeture au même pôle. La signification pronostique de cette 
réaction de dégénérescence est la même que pour les autres muscles; le 
pronostic est défavorable quand elle existe au bout de deux à trois semaines, 
favorable quand elle fait défaut; sa disparition rapide est pour Wertheim- 
Salomonson signe de guérison, elle peut être aussi le signe d’une dégénérescence 
progressive. 

B. ajoute un cas nouveau aux six cas de Wertheim-Salomonson : paralysie 
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méningites de la convexité, méningites ventriculaires, d'après la localisation prévalente 
de l'inflammation. Aujourd'hui, par contre, avec la connaissance exacte du 
microorganisme pathogène, on comprend dans une étiologie identique -un 
nombre de formes apparemment diverses à cause de leur siège, de la nature de 
’exsudat et, parfois, de la symptoinatologie clinique, d'une manière analogue 
à ce qui a été fait pour les maladies inflammatoires d'origine infectieuse 
d’autres séreuses. 

Le plus grand nombre des méuaingites dans la première enfance, en nous 
tenant aux observations faites surtout en Allemagne (Jäger, Heubner, etc.), en 
Amérique,en Angleterre, ainsi qu’aux nôtres, est produit par le microorganisme 
de Weichselbaum (meningococcus intracellularis meningitidis), qui doit être absolu- 
ment distingué du diplococcus lanceolatus capsulatus de la pneumonie (Talamon- 
Frinkel) par ses propriétés morphologiques et biologiques. 

La bactérie méningitigène la plus commune après la précédente chez Îles 
enfants en bas âge est le diplococcus lanceolatus capsulatus. Les méningites dues 
au streptococcus pyogenes, au slaphylocoque, sont plus rares; celles qui dépendent 
d’autres microbes sont plus rares encore. 

La voie que suivent plus communément les agents pathogènes pour arriver 
aux régions sous-arachnoïdiennes est représentée par la circulation sanguine 
(infection hématogène). L’infection méningitique peut aussi avoir lieu par une 
diffusion provenant de foyers situés dans les régions qui communiquent avec la 
cavité cränienne (infection d'origine optique, nasale, etc.). 

Au groupe naturel des méningites bactériennes, l’on oppose le groupe plus 
indéterminé des méningites d'origine toxi-infectieuse et toxique, connues sous les noms 
de hydrocéphalie aiguë, épendymile aiguë, méningite ventriculaire, méningite non bacté- 
rienne, etc. Pour quelques-unes de ces dernières manqueraient les caractères d’une 
véritable inflammation, puisque les caractères d’un vraiexsudat manquent dans le 
liquide céphalo-rachidien, ainsi que les traces d’une inflammation passée ou 
actuelle dans l'examen anatomo-pathologique des parois ventriculaires, Pour 
ces formes, qui s'associent parfois à des maladies infectieuses à localisation 
différente (pneumonie, fièvre typhoïde, maladies exanthématiques, gastro-enté- 
rites) et qui sont généralement caractérisées par une riche et imposante syinpto- 
matologie clinique, il serait bon de préférer l’appellatif de hydrocéphalie aiguë, de 
hyperhydrose cérébro-spinale,a celui de méningite. 

D'autre part, des observations exactes et nombreuses semblent avoir démontré 
que, si l'on s’en tient aux données de l'examen chimique et microscopique du 
transsudat, le qualificatif d'inflammatoire convient à certains épanchements 
séreux aigus dans les cavités cérébrales d’origine toxique. 

Le mécanisme pathogénique dans ces formes est toujours très obscur, et l’on 
ne peut compter pour son interprétation que sur les quelques facteurs suivants : 

a. Action probable irritante, lymphagogue et vaso-motrice des toxines primaires 
et secondaires d’origine bactérienne. 

b. Sensibilité spéciale, propre de la première enfance, du réseau capillaire 
sanguin cérébral aux actions toxiques que nous venons de mentionner. 

Il est très probable, du reste, que le champ d'action principal des toxines 
bactériennes ou d'origine autotoxique est représenté dans la symptomatologie 
clinique du méningisme par le système nerveux central, et que les variations 
quantitatives du liquide céphalo-rachidien ne sont qu'un épiphénomène d'une 
importance subordonnée, comme il résulte des observations toujours plus 
nombreuses de cérébropathie toxi-infectieuse on autotoxique. E. F. 
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%\ Méningites aiguës non Tuberculeuses (rupport), par le Dr Netter 
(de Paris). Congrès de Paris, 1900. Section de médecine de l’enfance. 


A côté de la méningite tuberculeuse, il existe un nombre assez grand de 
méningites impliquant un pronostic moins sombre et permettant d’instituer un 
traitement rationnel. 

Il convient de distinguer les méningites secondaires aux otites, aux suppura- 
tions diverses, les méningites qui surviennent au cours de maladies aiguës 
générales ou localisées (fièvre tyÿphoïde, pneumonie), les méningites primitives 
(épidémiques ou sporadiques). 

Chacune de ces divisions présente au clinicien et au nosographe des difficultés 
très grandes. 

S'il est facile d'imaginer la façon dont une otite aiguë se complique d'une 
inflammation des méninges, il convient de ne pas oublier que ces otites peuvent 
se compliquer de thrombose des sinus, de phlébites, d’abcés du cerveau qui 
provoqueront des symptômes nerveux analogues à ceux des méningites. Ces 
symptômes peuvent du reste apparaître dans les otites aiguës simples en dehors 
de toute complication. 

Les symptômes de méningite au cours des maladies aiguës infantiles et notam- 
ment au début de la pneumonie impliquent-ils l'existence d’une altération 
inflammatoire des méninges ? On a été longtemps disposé à en douter en raison 
surtout de la fugacité des symptômes et de l’idée de gravité exceptionnelle des 
méaingites. Aujourd’hui on admet volontiers que les méningites ne sont pas 
nécessairement suppurées, que l’inflammation peut se borner à la congestion, à 
l'exsudation de sérosité. On comprend parfaitement la curabilité de ces ménin- 
gites séreuses. 

Les ménipgites simples, primitives, soulèvent une autre question. Peuvent- 
elles exister en dehors d’une épidémie ? Existe-t-il une différence fondamentale 
entre la méningite cérébro-spinale épidémique et la méningite sporadique ? La 
bactériologie répond à cette question comme le faisait déjà l'épidémiologie. IL 
n'y a pas de démarcation rigoureuse entre les cas sporadiques et épidémiques. 
La méningite épidémique peut procéder par tout petits foyers. — En ce moment 
il semble que la méningite revêt le type épidémique sur une grande partie du 
globe. 

En dehors des signes classiques de la méningite dont les meilleurs étaient 
certainement les paralysies des muscles oculaires, les altérations du fond de 
l'œil, la raideur de la nuque, les modifications du pouls et de la respiration, 
nous disposons de deux signes importants. 

On ne saurait trop insister sur la valeur du signe de Kernig : impossibilité 
d'étendre complètement les genoux quand on fait asseoir le malade. Ce signe ne 
manque presque jamais dans les méningites non tuberculeuses. On l'observe 
aussi dans la majorité des méningites tuberculeuses, on ne saurait donc s‘ap- 
puyer sur lui pour établir la nature d'une méningite. Les cas dans lesquels le 
signe de Kernig a élé rencontré sans qu’il y ait eu de méningite sont rares, et il 
y a lieu pour beaucoup de se demander si l'absence de méningite est bien 
certaine. 

La ponction lombaire de Quincke fournit au diagnostic des méningites les ren- 
seignements les plus précieux. Elle ne ‘présente aucune gravité pourvu que 
l'on n'aspire pas trop vivement le liquide. Le diagnostic de méningite sera 
évident s’il s'écoule un liquide trouble ou purulent, si ce liquide renferme des 
grumeaux. 
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Très souvent le liquide retiré dans les méningites paraît d'abord tout à fait 
clair et on voit cependant par la suite s’y former un caillot fibrineux. 

Il ne suffira pas de constater les qualités physiques du liquide. Il y a lieu de 
rechercher sa teneur en albumine, de faire l’examen microscopique, les cultures, 
les inoculations. Ces recherches indiqueront très ordinairement la nature de la 
méningite et permettront d'en déduire la cause. 

La balnéation chaude introduite par Aufrecht constitue un moyen de traitement 
très précieux des méningites. Dans le cas de méningites suppurées, les ponctions 
lombaires répétées peuvent rendre des services. 

M. Henry Koreix (de New-York) dit, qu'à son avis, en se basant sur une épi- 
démie observée à New: York, il n’y a pas de différence entre la méningite spora- 
dique et la méningite cérébro-spinale. 

Il entre ensuite dans la distinction des différentes formes de méningite cérébro- 
spinale et reconnaît trois types. 

A) Un type aigu caractérisé par son début soudain, la température élevée, le 
délire violent, la rigidité et les convulsions. 

B) Un deuxième type ou forme comateuse qui se caractérise par l'absence des 
convulsions. Dans ces deux cas, la ponction lombaire donne toujours un liquide 
franchement purulent. 

C) Le troisième type ou subaigu est marqué par l'atténuation de tous les 
symptômes, et par la tendance à l'hypostonos. 

Ici la ponction lombaire donne parfois un liquide purulent, mais plus souvent 
séreux ou séro-purulent. 

M. Manran demande à M. Netter ce qu'il pense de la fréquence du signe de 
Kernig dans la méningite tuberculeuse. 

M. Netter répond que le signe de Kernig est assez fréquent dans la méningite 
tuberculeuse mais qu’il manque cependant plus que dans la méningite cérébro- 
spinale. | 

M. Marran pense que le signe de Kernig est beaucoup moins fréquent dans la 
méningite tuberculeuse et rappelle l’hypothèse de M. Dieulafoy sur l'origine 
spinale de ce signe, hypothèse qui est un peu en désaccord avec le peu de fré- 
quence relative des lésions spinales dans la méningite tuberculeuse. 

M. Netter. — Quant à la pathogénie du signe de Kernig, on ne peut faire que 
des hypothèses. E. F. 


37) Méningo-myélite Syphilitique avec signe d’Argyll Robertson, 
par Cestan. Archives de Neurologie, août 1900, p. 104-111 (4 obs. person- 
nelles). 


L’auteur a observé dans le service du professeur Raymond quatre malades 
syphilitiques qui ont présenté l’association morbide suivante : d'une part, le 


. tableaude la paraplégie syphilitique, type d’Erb, avec évolution progressive, exa- 


gération des réflexes tendineux, trépidation épileptoïde, signes des orteils, 
troubles urinaires; d’autre part, un aspect tabétiforme par suite de la présence 
du signe d’Argyll Robertson. 

Comment expliquer la coincidence de ces troubles de nature si dissemblable : 
deux hypothèses sont possibles pour l'expliquer, d’une part on peut penser que 
le signe soit dû à la syphilis, sans qu'il existe aucune lésion tabétiforme et 
alors le mécanisme nous en échappe ; d’autre part, on pourrait admettre l’asso- 
ciation de lésions tabétiformes avec les lésions de myélite transverse; le signe 
d’Argyll Robertson étant la traduction d’altération des cordons postérieurs, la 
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trépidation épileptoïde, le signe de Babinski étant l'indice de la sclérose du 
faisceau pyramidal. Paut SAINTON. 


38) De la Pachyméningite Carcinomateuse (Ueber Pachymeningitis 
carcinomatosa), par HeLcexnau (de Berlin). Neurol. Centralblatt, no 14,15 juil- 
let 1900, p. 651. 


Cas de pachyméningite carcinomateuse secondaire à un cancer du sein et 
découverte a l’autopsie : la marche avait permis de la distinguer d’une pachymé- 
ningite hémorrhagique, des symptômes de lésions en foyer et une sensibilité 
du crane circonscrite à la pression rendaient le diagnostic absolument impos- 
sible avec une tumeur du cerveau. L’examen du liquide retiré par la ponction 
lombaire ne donna aucun résultat ; l'absence de débris cancéreux s'explique 
par le fait que la tumeur, quoiqu’ayant fait irruption dans l'espace sous- 
arachnoidien, était de nature conjonctive et insuffisamment ramollie. A. Léa. 


39) Paralysies Médullaires passagères, par L. P. Knever, de l'hôpital 
Oboukow. Vratch, 1900, nos 4 et 5. 


Les cas de myélite guéris sont rares, néanmoins il existe dans la littérature 
des observations authentiques de myélites guéries. Le diagnostic avec la névrite 
est souvent très difficile. L'auteur relate deux observations de myélite ter- 
minées par la guérison, recueillies à l'hôpital ; la symptomatologie est ainsi 
résumée. Chez des femmes parfaitement saines et bien constituées se développa 
rapidement, presque subitement, sans cause véritable, la paraplégie et desconvul- 
sions indolores dans les jambes, une augmentation des réflexes patellaires et des 
troubles fonctionnels du rectum et de la vessie. Dans un cas, la sensibilité de 
toute nature a disparu ; dans l’autre, elle était conservée au cours de toute la 
maladie. Aucun trouble trophique. La marche a été rapide. Toute l'évolution 
n'a pas dépassé deux mois. Le diagnostic était myélite transverse de la région 
dorsale, 

Il ne pourrait s’agir que d’un petit épanchement sanguin ou d’une embolie 
d'un très petit vaisseau. L'auteur propose de l'âppeler paralysie médullaire 
passagère. L’affection n'est peut-être pas rare, mais est souvent mise sur le 
compte de l’hystérie. 

La grossesse et l’accouchement prédisposent souvent à cette affection. 

La paralysie médullaire passagère survient brusquement sans cause visible. 
sans infection antérieure. 

Il n'existe pas de phénomènes d'irritation radiculaire, mais il existe des 
convulsions dans les membres paralysés ; les convulsions sont indolores.Il n’y 
a pas de troubles trophiques. L'amélioration survient quelques jours après le 
début ; elle se manifeste dans le mouvement puis dans les fonctions vésico- 
rectales ; bien plus tard la sensibilité revient. La durée totale est de un à deux 
mois. 

Le pronostic est possible. La paraplégie puerpérale est plus sérieuse; elle 
peut se répéter. 

Le traitement consiste en des bains tièdes 30 et 32° R. et iodures. Cathétérisme 
dans les cas de retention d’urine. J. TARGOWLA. 


49) Les formes cliniques et l’anatomie pathologique de la Syphilis 
Spinale, par R.T. Wituamson. The Edinburgh medical journal, octobre 1900. 


Courte revue générale dans laquelle W., s'appuyant en partie sur trente-deux 
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cas personnels, en partie sur les travaux antérieurs, cherche surtout à mettre 
en évidence les caractères différentiels qui distinguent chacune des nombreuses 
formes de syphilis spinale, et à fixer les éléments du diagnostic différentiel. 

P. LEREBOULLET. 


41) Sur des symptômes de Paralysie Cérébrale après l'Influenza 
(Ueber Gehirn-Lähmungserscheinungen nach Influenza), par Gurtmann (de 
Halberstadt et Wernigerodi Harz). Neurol. Centralblait, n° 15, 1er août 1900, 
p. 703. 

Deux cas de symptômes de paralysie cérébrale consécutifs à l’influenza. 

Premier cas : influenza en janvier, après laquelle faiblesse et légères douleurs 
des membres droits ; paralysie rapidement progressive quatre mois après avec 
paralysies oculaires et nystagmus, tremblement des mains et des pieds avec 
redoublement intentionnel, exagération des réflexes ; les signes de sclérose 

(nystagmus, tremblement intentionnel, exagération des réflexes) indiquent la 

période de sclérose d’un processus inflammatoire encéphalique atteignant le 

cervelet et le pont de Varole, dissimulé sous les symptômes de l'influenza. 
Second cas: signes de ramollissement progressif terminé par la mort, troubles 
de la parole, faiblesse unilatérale des extrémités progressive jusqu’à l'hémiplégie, 
incontinence des réservoirs. 
L'influenza peut donc porter ses effets nocifs particulièrement sur le système 


nerveux central tout aussi bien que sur Îles organes thoraciques ou abdominaux. 
À. Léat. 


42) Un cas de Paralysie Ascendante Aiguë due à l'Influenza. (Case of 
acute ascending paralysis due to influenza), par ALexanper James. Examen 
anatomique par Ros. A. Fueminc. The Scottish medical and suryical journal, 
août 1900, p. 94. 

J. a observé presque simultanément trois cas de paralysie ascendante aigué 
consécutive à l’influenza. Il en rapporte brièvement un, dont l’examen anato- 
mique put être fait et on vérilia le diagnostic porté. Cette courte observation 
concerne une jeune fille de 23 ans, ayant eu huit mois auparavant une première 
attaque d'influenza, et qui, quinze jours avant l'examen de J., eut une nouvelle 
attaque d’influenza avec céphalée, vomissements, constipation. Au bout de huit 
jours, la céphalée devint très forte, empêchant tout sommeil, avec agitation 
nocturne marquée. Lorsque J. l'examina, il constata une impotence complète des 
quatre membres qui remontait à la veille, de l'incontinence des sphincters, 
absence des réflexes, des troubles de la déglutition, des troubles de la parole, 
une respiration fréquente et irrégulière, etc. La mort survint dans la soirée. A 
l’autopsie, cerveau œdématié et congestionné ; moelle congestionnée ; pas 
d'hémorrhagies appréciables à l'œil nu. A l'examen microscopique, les lésions 
consistaient surtout en hémorrhagies microscopiques prédominant au niveau de 
la corne antérieure, surtout au niveau des renflements cervical et lombaire et en 
lésions cellulaires plus ou moins prononcées, surtout marquées dans les cellules 


multipolaires de la corne antérieure, et dans le tiers supérieur de la moelle. 
P. LEREBOULLET. 


43) Paralysie Agitante Tabétiforme (avec Démence). Tremoparalysis 
tabetiformis cum dementia), par WERTHEIM SALOMONSoN. Neurol Centralblatt, 


n° 16, 15 août 1900, p. 741. 
Observation : paralysie agitante sans symptômes de pro latero, et rétropul- 
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sion, signes de tabes : abolition des réflexes tendieux, signe d'Argyll 

Robertson, signe de Romberg, rétention d'urine, pas d’ataxie ; signes de 
démence très légers ; affaiblissement de la mémoire, troubles du caractère, 
tendance a dormir le jour et à se lever la nuit, trouble de l’affectivité, égoisme 
extréme, tendance au mensonge ; pas de signes de paralysie générale. 

W.S. rapporte 6 cas semblables, récemment publiés, dont l'examen clinique 
offre de nombreuses analogies. 

Ilne s’agit pas d’une coïncidence des deux- maladies, tabes et paralysie 
agitante, mais d’une entité morbide spéciale que caractérise une .affection des 
cordons postérieurs de pathogénie différente de celle du tabes, à savoir une 
sclérose périvasculaire insulaire, qui produit en partie le substratum anatomique 
de la paralysie agitante en mème temps que celui du tabes. A. Leal. 


44) Le début des Polynévrites, par S.J. Poporr. Société de neurologie et de 
psychiatrie de Moscou, séance du 11 février 1900. Vratch, 1900, p. 373. 


La modification des réactions électriques serait le symptôme précoce des 
polynévrites, il se manifesterait avant tout autre signe clinique ; la recherche 
des réactions de dégénérescence s'impose dans tous les cas où l'on peut soup- 
çonner une polynévrite, surtout si elle est d'origine toxique. 

Dans la discussion on conteste l'existence et l'importance de ce symptôme 
précoce. J. TARGOWLA. 


45) Remarques Psychologiques dans une Intoxication par le Gaz 
(Psychologische Beobachtungen bei einer Gazvergiftung), par Weycanpt (de 
Wurzbourg). Neurol. Centralblatt, n° 13, 1er juillet 1900, p. 600. 


Auto-observation ; intoxication par une fuite de gaz d’un appareil à bains : 
début par quelques troubles intellectuels et moteurs, grande lassitude, cépha- 
lalgie avec battements des tempes, bourdonnements d'oreilles, sentiment d'an- 
goisse, battements de cœur, vertiges, retentissement de la voix; puis perte de 
connaissance complète, deux fois renouvelée avec un intervalle notable. Dans cet 
iotervalle comme au réveil définitif, amnésie partielle limitée aux faits récents : le 
malade discute en lui-même son cas et se remémore les descriptions d'épilepsie 
qu'il a lues, mais il ne sait comment il est passé d'une chambre dans l’autre et ne 
pense plus à prendre le bain qu'il s'était préparé. Ce qui est surtout remarquable 
c'est la persistance du pouvoir d'association des idées : cette indépendance de 
la puissance d'attention et d'association ne se retrouve que dans l'intoxication 
par le trional : elle dénote une influence élective très spéciale de chaque intoxi- 
cation ; on pourrait peut-être utiliser le pouvoir électif très net du gaz dans les 
expériences psycho-physiques et les recherches anatomiques chez les animaux. 
Gürber a trouvé dans ce cas une grande augmentation de l'acide carbonique du 
sang et une diminution de l'oxygène : la question controversée du mode d’as- 
phyxie par le gaz reste donc en suspens. A. Leal. 


46) Hyperesthésie Corticale dans l’Alcoolisme aigu, par P. Cotoxian et 
A. Roptet, Archives de Neurologie, mai et juin 1900, p. 305-399 et 476-492 (8 obs. 
pers.). 

L’hyperesthésie corticale des alcooliques se produit surtout chez des prédis- 
posés : une excitation périphérique légère, suffit pour donner lieu à des halluci- 
nations chez certains sujets, Mais la nature des boissons paraît avoir une action 
réelle sur cette hyperesthésie : il semble que les boissons épileptisantes soient 
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celles qui produisent le plus volontiers cette hyperesthésie, plus particulièrement 
l’absinthe ; puis viennent ensuite le vermouth, les amers, etc. Paut Sainron. 


47) Gontribution aux Déformations du Rachis dans la Syringomyélie, 
par S. S. Nacsanporr. Société de neurologie et de psychiatrie de Moscou, séance 
du 21 janvier 1900. Vratch, 1900, p. 309, 


Paysanne de 40 ans, atteinte de syringomyélie typique avec artropathie des deux 
épaules et cypho-scoliose. Mort avec phénomènes bulbaires. A l’autopsie, cavité 
occupant toute la portion cervicale et thoracique jusqu'aux 11-12 vertèbres. Aux 
épaules, arthrite déformante très accentuée de l'article et des os. Les arcs 
vertébraux paraissent ramollis. À partir de la deuxième vertèbre thoracique au 
point d'insertion des têtes costales se trouvent des masses osseuses de nouvelle 
formation, des stalactites. 

Il s’agit incontestablement de spondylite déformante. L’examen microscopique 
des masses musculaires du dos révèle l'existence d'une amyotrophie neurotique. 

Ce cas prouve l’origine ostév-trophique de la déformation rachitique et 
contredit la théorie musculaire. J. TARGOWLA. 


48) Du rôle étiologique de la Tuberculose dans quelques cas d’As- 
phyxie et de Gangrène symétriques des extrémités (Syndrome 
de Raynaud), par M. Louis Rénox. Congrès de Paris. 1900. Section de 
pathologie interne. 


Les études récentes sur l’asphyxie et la gangrène symétrique des extrémités 
tendent à démembrer l'affection curieuse décrite par Maurice Raynaud et à en 
faire plutôt un syndrome qu'une entité morbide propre. 

L’étiologie et la pathogénie de ce syndrome ont bénéficié des notions courantes 
toxi-infectieuses, et il faut insister sur les rapports qui paraissent unir dans des 
cas indéniables la tuberculose et la gangrène symétrique des extrémités, en 
faisant exception pour certaines tuberculoses, comme la tuberculose vertébrale, 
qui peuvent avoir une influence nerveuse vraiment trop manifeste. 

La coïncidence des deux affections, indiquée par quelques auteurs, notamment 
par Burkhart, Marcel Sée et W. Byers, s'est montrée particulièrement intéres- 
sante chez un malade qui perdit, en dix jours, presque toutes ses phalanges des 
mains et une partie de ses oreilles, enlevées par la gangréne symétrique. Atteint 
d’une adénite tuberculeuse et d'une tuberculose pulmonaire, cet homme a pré- 
senté, par la suite, à chaque poussée congestive nouvelle, une crise de cyanose 
et de douleurs dans les moignons mutilés des doigts. 

Comment agit la tuberculose ? Il est impossible de déterminer s'il faut 
incriminer une action directe sur les vaisseaux ou une imprégnation du 
système nerveux central ou périphérique, telle que Schmitt l’a rencontrée dans 
Vacroparesthésie. 

M. Wipat. — Le syndrome de Raynaud peut être réalisé par des affections 
bien différentes; W.a vu cesyndrome apparaître chez deux malades de sonservice 
à la période terminale de leur maladie ; l’autopsie m'a montré qu'ils étaient atteints 
tous deux de péricardite à grand épanchement, l’une purulente, l’autre hémor- 
rhagique, et c'est à l'insuffisance fonctionnelle du myocarde gèné par l'épanche- 
ment péricardique qu'il attribue les phénomènes eyanotiques constatés chez ces 
malades aux extrémités. 

M. Porain rappelle que la lèpre peut réaliser le syndrome de Raynaud. 

M. Apert a vu ce syndrome apparaître chez des diabétiques. E. F. 
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4) Léthargie d'Afrique par M. Daveponpt. Congrès de Paris, 1900. Section 
de médecine et de chirurgie militaires. 


On distingue, dans l'évolution de la léthargie nègre, trois périodes : 

Première période d'invasion : changement de caractère, irritabilité, modifi- 
cation des réflexes, doffleurs dorso-lombaires, fonctions génitales abolics ou 
diminuées, troubles visuels, surtout au milieu du jour, fourmillements. Fièvre 
intense avec céphalalgie apparaissant de temps à autre. Circulation et respiration 
normales. Ganglions cervicaux très engorgés et douloureux; glandes salivaires 
augmentées de volume, mais indolores. Durée : de un à sept ans. 

Deuxième période : apparition des accès de somnolence qui deviennent de 
plus en plus fréquents. Apathie quelquefois interrompue par des périodes d’ex- 
citation parfois dangereuse. Réflexes généralement abolis. Force musculaire très 
diminuée, mais atrophie musculaire non proportionnelle à cet affaiblissement, 
respiration et circulation ralenties. Appétit conservé, disparition de l’engorge- 
ment ganglionnaire. Durée : de deux mois à un an. 

Troisième période : effondrement de l’économie entière, sommeil presque 
continuel et mort du patient dans le coma ou par complications intercurrentes 
indépendantes de la maladie elle-même, mais résultant de cet état de somnolence 
comateuse. Durée : un mois au maximum. 

M. Marcnoux. — La léthargie d'Afrique ou maladie du sommeil est un nom 
générique introduit par les missionnaires et qui paraît désigner des affections 
assez différentes. Au Sénégal, l’auteur n'a jamais constaté de sommeil à propre- 
ment parler chez les noirs considérés comme alleints de la léthargie endémique. 
I! n’observa non plus ni paralysie, ni phénomène de dégénérescence. A la 
période de début, le malade paraissait excité et se montrait d’un caractère chan- 
geant. A la période d'état, des symptômes opposés se manifestaient et le malade 
tombait dans une sorte de demi-coma, qui pouvait durer plusieurs années, 
jusqu'à ce que la mort survfnt, du fait de la maladie elle-même ou d’une affec- 
lion intercurrente. 

A l'outopsie, on trouva dans tous les cas un engorgement généralisé du système 
ganglionnaire. Chez un sujet, les sinus frontaux étaient le siège d'une suppu- 
ralion à pneumocoques. Un autre malade présentait de l’endocardite également 
à pacumocoques. L'auteur ajoute que le noir est extrêmement sensible à ce 
microbe. E. F. 


5), Sur la nature de l'Hystérie, par Oskar Vocr (Berlin). Congrès de Puris, 
1900. Section de psychiatrie. 


L'hystérie n'est qu'un syodrome et les divers troubles hystériques se ren. 
contrent soit seuls, soit associés à des stigmates de dégénérescence ou de 
ncryosisme acquis. | 

Dans tous les cas d’hystérie éludiés par lui, V. a trouvé que des phénomènes 
psychiques prenaient part à la genèse des troubles observés. Ces phénomènes 
psychiques sont surtout les émotions. E. F. 


sli L'Hystérie Infantile et Juvénile, par P. Bëzy, avec la collaboration 
de V. BIBENT. Paris, Vigot frères, 1900, 205 pages. 


Ce livre constitue la monographie la plus complète qni ait été publiée à l'heure 
actuelle sur les manifestations de l'hystérie chez l'enfant et l'adolescent. Cette 


maladie présente, à cette époque de la vie, des caractères qui lui donnent une 
allure vraiment toute particulière. C'est ce cachet spécial que l’hystérie imprime 
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à l'enfant, que les auteurs ont eu constamment en vue dans leur description. 
L'historique, dans cet ouvrage, est exposé avec de grands développements ; une 
place large y est faite aussi bien aux travaux étrangers qu'aux travaux français. 
Après un tableau général de l'hystérie pendant la première enfance, la seconde 
enfance et l'adolescence, tous les symptômes sont étudiés en particulier : un 
long chapitre est réservé aux formes de l'hystérie qui simulent si souvent les 
maladies organiques de l'enfance. Un chapitre de diagnostic très détaillé et de 
traitement complètent ce véritable petit traité de l’hystérie infantile. Un index 
bibliographique, fait avec soin méticuleux, est annexé au volume. 
PauLz SAINTON. 


52) Menstruation vicariante par les Paupières de l'œil gauche, par 
Bari (présentation de la malade). Conférence de la Clinique neuro-psychiatrique 
de Pétersbourg, 23 décembre 1899. Vratch, 1900, p. 408. 


M. Bekhterew fait remarquer que les cas de menstrues par la figure sont 
rares. Le cas le plus célèbre est celui de Louise Lato, chez laquelle les points 
d’hémorrhagie correspondaient à la localisation des plaies du Rédempteur. 

Le cas actuel est intéressant : 1° parce que l’hémorrhagie précède les règles ; 
2° l'hémorrhagie est accompagnée de fièvre, d’hyperesthésie, de rougeur, etc. 

J. TARGOWLA. 


53) Relation sur l'Épidémie de Morzine, par Henri Boucuer. Thèse de Lyon, 
1899-1900, n° 55, Imp. Paul Legendre, 70 p. 


B. retrace l’épidémie des possédés de Morzine. Cette épidémie sévit, de 1857 
à 1861, dans cette petite commune de la Haute-Savoie avec une telle intensité 
que sur 1,500 habitants, 120 furent simultanément frappés. B. décrit les princi- 
pales élapes de l'épidémie, les caractères cliniques présentés (sommeil hyste- 
rique, somnambulisme, convulsions etc.) et rappelle comment l'isolement des 
possédés, et quelques mesures coercitives énergiques eurent enfin raison des 
possédés. Il montre les conditions qui favorisèrent le développement de cette 
épidémie d'hystéro-démonopathique (hérédité névropathique, conditions hygié- 
niques défectueuses, mariages consanguins, croyances au merveilleux et à 
la.magie, etc.). B. établit enfin un parallèle entre l'épidémie de Morzine et 
quelques épidémies d’hystéro-démonopathie du XVIIe siècle (Aix, Loudun, 
Louviers) et montre combien (réserve faite de quelques différences dues aux 
conditions de vie des malades qui n’étaient pas les mêmes) les manifestations de 
l'hystérie furent analogues dans les deux cas. P. LEREUOULLET. 


54) Épidémie de Cris obsédants (Clicouchestwo), de Possession et 
de Démonisme en Russie, par Krainaki. Conférence de la Clinique neuro- 
psychiatrique de Pétersbourg, séance du 28 octobre 1899. Vratch, 1900, p. 52-54. 


L'auteur a été envoyé en été 1899, par le Département médical, à Achtchepkow 
(gouv. de Smolensk), pour étudier une maladie nerveuse épidémique qui sévis- 
sait dans la population et avait provoqué des troubles, des accusations de 
sorcellerie, etc. | 

Il a pu étudier de près ce phénomène intéressant de la vie nationale russe 
que l’on appelle clicouchestwo. 

Aux XVIe et XVIIe siècles, les pseudo-sorciers accusés par les obsédés d'être 
la cause de leur maladie étaient poursuivis par les pouvoirs publics, souvent 
ils sont encore victimes de la violence populaire, 
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Le clicouchestwo est actuellement très répandu en Russie, il en existe 
plusieurs milliers, notamment dans la grande Russie, dansle Nord eten Sibérie. 
Il est tantôt isolé, tantôt épidémique. 

L'affection est souvent entretenue par les couvents où l’on maintient laeroyance 
dans le démon, où la guérison par des prières particulières fait l'objet d'un 
commerce lucratif. 

Le clicouchestwo est répandu parmi les paysans et atteint surtout les femmes. 

Au début, la partiente se sent « gâtée » ; les premiers symptômes : douleur 
épigastrique, globe hystérique, paresthésies diverses. Étourdissements. Irri- 
tabilité. Tristesse. Le symptôme constant est la crainte des saintetés. L'idée 
de possession démoniaque est le résultat de cette crainte. L’obsédée (clicoucha) 
est convaincue qu'elle ne peut aller à l’église ni approcher des objets de sainteté 
car elle est habitée par un mauvais esprit. Le premier accès a lieu ordinairement 
à l'église au moment du service. L’obsédée émet de grands cris inarticulés, 
dintonations diverses, sans retenue, suns régularité, rappelant les pleurs, les 
cris d'animaux, l’aboiement, le coucou, le tout interrompu par des hoquets et 
sons vomitoires. Les cris sont très aigus. 

Dans d’autres cas, l'obsédée prononce des paroles distinctes, des blas- 
phèmes, le tout au nom du diable qui est en elle. 

Pendant l'accès, elle crie le nom de celui qui l'a « gâtée » ; souvent elle se jette 
à terre, se roule, frappe la terre; et se « tord » ou elle se jette sur l'icone et 
développe une notable force musculaire lorsqu’on la retient. Au moment de 
l'accès elle ne réagit pas aux excitations douloureuses. Les réflexes sont normaux ; 
les mouvements paraissent coordonnés et volontaires, non convulsifs. 

La conscience est conservée ; elle s'oriente dans le temps et l'espace et recon- 
naît les personnes. Mais l’amnésie de l'accès lui-même est constante. Pas de 
délire ni d’hallucination. La durée est variable de dix minutes à plusieurs heures ; 
3a répétition est irrégulière : plusieurs fois par vingt-quatre heures ou une fois 
par an. Les causes sont : les cérémonies religieuses, les événements quelconques. 

Dans Pintervalle des accès, la clicoucha est normale, aucun symptôme nerveux ; 
au point de vue psychique il ne reste que la « peur des saintetés ». Son caractère 
diffère de celui de l’hystérique ; elles ne’sont ni capricieuses, ni égoïstes, ni 
mensongères, etc. | 

Elles sont très facilement hypnotisables, souvent sans suggestion ; il suffit de 
fermer les yeux et comprimer légèrement le globe oculaire. On obtient ainsi 
l'état somnambulique de Charcot; sans suggestion, chez la malade endormie, 
apparaît l’état cataleptoïde, anesthésie complète et l’amnésie complète de tout 
le temps de l’hypnose. Cette amnésie est identique à celle de leurs accès. Parti- 
cularité bizarre : aucune ne répond aux questions pendant l'hypnose. La sugges- 
tibilité pendant le sommeil est augmentée. La faculté de devination est remar- 
quable ; laclicoucha distingue l'eau bénite de l’eau ordinaire, lit des pensées, etc. 
L'action curative de l'hypnose était manifeste; il suffisait d’une séance pour 
faire disparaître les accès, la peur des saintetés, le démonisme, etc. Cette affec- 
tion ne peut s'identifier avec l'hystérie ; car il n'existe aucun symptôme sensitif, 
réflexe vaso-moteur ou des nerfs céphaliques, fréquents chez les hystériques. 

Tous les symtômes rentrent dans la catégorie d'états obsédants caractéristiques 
dans nombre de maladies mentales. 

On tend de plus en plus à distinguer le somnambulisme de l’hystérie. Les cris 
obsédants surviennent chez les somnambuliques comme résultat de l’auto-sugges- 
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tion et de limitation, favorisés par des croyances superstitieuses du peuple russe 
et des conditions générales de son état social. 

Les vraies clicoucha se distinguent des peudo-clicoucha qui simulent les accés 
pour accuser leurs ennemis de sorcellerie, par leur sensibilité à l'hypnose. 

Dans la discussion, on reconnaît, contrairement à l'opinion de l’auteur, que le 
clicouchestwo est une manifestation de l’hystérie. M. Bekterew fait remarquer 
que ce phénomène est analogue au démonisme du moyen âge; or il est démontré 
que le démonisme n’était autre chose qu'une manifestation de I’hysterie. 

Dans les deux cas, on trouve dans les antécédents des accés hystériques. 
Souvent le seul symptéme hystérique est le retrécissement coloré du champ 
visuel. Le caractére dit hystérique n’est pas fréquent. L’hypnose est souvent 
très rapide chez les hystériques. Les « voyants » sont souvent hystériques et 
somnambuliques. 

Dans le clicouchestwo épidémique, la suggestion et l'imitation sont les causes 
principales. Le clicouchestwo est souvent le seul symptôme de l’hystérie. 

J. TARGOWLA. 


PSYCIITATRIE 


55) Paralysie Générale Progressive chez un sujet ayant présenté 
dix-huit ans auparavant du Délire de Persécution. Analgésies 
cutanées et viscérales profondes. Intégrité de la Moelle, par Jorrroy 
et GomBaur (Paris). Congrès de Paris, 1900. Section de psychiatrie. 


Il s’agit d'un ancien délirant persécuté devenu paralytique général avec 
troubles pupillaires caractéristiques, embarras de la parole, etc. Il succomba à 
un érysipèle de la face. 

A l’autopsie,on constate que la pie-mère est épaissie sur toute la surface externe 
du cerveau. La décortication. des circonvolutions frontales ne peut se faire, 
quelque soin qu’on y mette, sans entraîner de véritables lambeaux de substance 
grise adhérant à la face interne de la pie-mére. 

Il en est ainsi sur tout le lobe frontal, sur le lobe temporal, ainsi qu’au niveau 
des lobes orbitaires et à la partie antérieure de la face interne de l'hémisphère 
ccrébral. 

L'examen histologique démontra que les lésions des méninges et de l'écorce 
cérébrale sont généralisées, mais beaucoup plus prononcées au niveau du lobe 
frontal et dans les circonvolutions qui avoisinent le sillon de Rolando, La pie- 
mère cérébrale est formée par un lacis serré de fascicules fibrillaires. Toutes les 
variétés de cellules sont présentes et les pyramidales géantes forment, dans tes 
circonvolutions motrices, des amas assez nombreux et bien fournis. On doit noter 
cependant le gros volume de l'amas pigmentaire dans la plupart des cellules, et 
la diminution des grains chromatiques dans les pyramidales grandes et géantes. 

La moelle est indemne aussi bien dans sa substance blanche que dans sa 
substance grise, et en particulier les faisceaux postérieurs sont aussi richement 
pourvus de fibres à myéline que dans une moelle normale. 

Les racines antérieures et postérieures sont saines. 

M. LaLanne a eu l’occasion d'observer un paralytique général, ancien dégénéré, 
avec deux accès vésaniques antérieurs. Entre les deux accès de folie, son malade 
contracta la syphilis. E. F. 
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56) Sur la période terminale de la Paralysie Générale et sur la 
Mort des paralytiques généraux, par Anxaup (Vanves). Congrés de Paris, 
1900. Section de psychiatrie. 


D'après les observations de l'auteur, beaucoup de paralytiques parcourront 
butes les phases de leur maladie sans devenir impotents, sans avoir d’escarres, 
et ils meurent debout, c'est-à-dire sans avoir jamais été confinés au lit, ayant 
garde jusqu'à la fin la possibilité d'aller et de venir sans appui. 

D'où cette première conclusion que la description classique répond tout au 
plus à la moilié des cas. 

Les malades qui deviennent impotents présentent tous des symptômes spasmo- 
diques, des contractures qui sont la vraie cause de la gêne des mouvements. 
Ceux qui meurent debout ne présentent pas ces phénomènes spasmodiques. La 
période terminale de la paralysie générale présente donc deux variétés cliniques : 
l'une avec contractures et impotence, l'autre sans contractures et sans 
impotence. 

En ce qui concerne la cause de la mort, les faits se divisent en trois groupes : 

Le premier, celui des sujets morts dans le marasme; 

Le second, de beaucoup le plus nombreux, est celui des malades qui ont 
succombé à une affection étrangère à la paralysie générale; 

Le truisiéme renferme les malades emportés par un ictus cérébral. 

La conclusion qui découle de ces faits est que, contrairement à la doctrine 
classique, l’ictus cérébral n'est pas une complication de la paralysie générale, 
mais bien un symptôme intrinsèque ; il en est de plus la terminaison normale et 
la plus fréquente. E. F. 


57) La vraie cause de la Paralysie Générale, par le professeur WLADINIR 
Tscuisca (Dorpat). Congrès de Paris. Section de psychiatrie. 


1° La vraie et seule cause de la paralvsie générale progressive, c’est la syphilis 
non traitée ou négligée. Des observations soigneusement recueillies prouvent 
que tous les paralytiques ne se faisaient pas traiter pour la syphilis, ou bien qu'ils 
ne se faisaient pas assez traiter. 

2° Les syphilitiques, qui se faisaient traiter longtemps et soigneusement, n’ont 
pas été atteints de la paralysie générale. 

3° L'hérédité pathologique et la dégénérescence ne jouent aucun rôle dans 
l'étiologie de la paralysie générale. 

4 Les personnes qui ont de visibles stigmates de dégénérescence, physiques 
et psychiques, ne sont atteintes que très rarement de la paralysie progressive 
ou de la syphilis cérébrale. 

M. Wasnt. — La prédisposition héréditaire et la dégénérescence jouent un 
grand rôle dans l'étiologie de la paralysie générale. 

M. Grigpexserc. — La syphilis ne peut être considérée comme la seule cause 
de la paralysie générale. E. F. 


58) Sur l'origine Onirique de certains Délires dans la Para- 
lysie Générale, par Récis et LaLanns. Congrès de Paris, 1900. Section de 
psychiatrie. 


Le délire onirique dans la paralysie générale, tel qu'il résulte au moins de 
quelques observations, n’a pas tout à fait les mêmes caractères que dans les 
intoxications aiguës. Il est moins hallucinatoire, moins intimement lié à la per- 
sonnalité du sujet. E. F. 
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59) Fractures spontanées dans la Paralysie Générale, par LaLanne. 
Congrès de Paris, 1900. Section de psychiatrie, 


De même que dans le tabes la fracture spontanée a pu se montrer comme 
premier symptôme à la période prétabétique, de même elle peut exister à la 
période préparalytique comme première et unique manifestation de la paralysie 
générale. L’auteur rapporte quatre cas à l’appui de cette thèse. E. F. 


60) Le rôle de la Tare Héréditaire dans la Paralysie Progressive 
des Aliénés (Die Rolle der erblichen Belastung bei der progressiven Para- 
lyse der Irren), par Nacxe (d’Hubertusbourg). Neurol. Centralblatt, n° 16, 
15 août 1900, p. 748. 


Travail basé sur l'examen de 100 malades. 

Dans 50 p. 100 des cas de paralysie progressive, on trouve une tare héréditaire 
nerveuse (maladies mentales et nerveuses, troubles déterminés du caractère, 
paralysie, suicides, dipsomanie). Variable suivant le lieu et l’époque tant 
qualitativement que quantitativement, cette tare héréditaire est moins fréquem- 
ment très chargée que pour les autres psychoses (8 p. 100 d'hérédité multiple 
par plusieurs membres de la famille). 

N. tend à considérer une altération congénitule de la constitution cérébrale, 
un cerveau « invalide », comme la condition sine quad non le plus souvent; cette 
thèse est appuyée par les anomalies fréquentes du caractère et les troubles ner- 
veux passagers dans les antécédents des malades, par le fait que les enfants des 
paralytiques futurs présentent souvent des anomalies sans quela syphilis puisse 
être mise en cause. D'ailleurs la syphilis elle-même, qui paraît un second facteur 
puissant dans la genèse de la paralysie. coïncide dans plus de la moitié des cas 
avec une hérédité nerveuse chargée : les signes de la syphilis apparaftraient sur 
ce terrain prédisposé, et tardivement les signes de la paralysie progressive sous 
l'influence de multiples causes occasionnelles. On ne sait rien de la nature de 
cette prédisposition cérébrale, mais elle explique seule les modalités diverses 
et certaines contradictions apparentes dans le cours de l'affection. A. Léa. 


61) Délire aigu, par Veipencammer et Brouxnanski. Société de neurologie et de 
psychiatrie de Moscou, séance du 11 février 1900. Vratch, 1900, p. 373. 


Deux cas terminés par la mort. A l’autopsie, la pie-mère est fortement hyper- 
hémiée et un peu cedématiée, petites hémorrhagies disséminées. L'écorce est 
glonflée et hyperhémiée. 

A l'examen miscroscopique : inflammation hémorrhagique aiguë du cerveau 
avec altérations inflammatoires peu prononcées de la pie-mère. 

Le délire aigu serait caractérisé par une méningo-encéphalite corticale aiguë. 

Dans la discussion, on conteste l'indépendance du délire aigu ; il ne serait 
qu'une forme aiguë de la confusion mentale. J. TARGOWLA. 


62) Les Psychoses de la Puberté, par J. Voisin. Congrès de Paris, 1900, 
rapport lu a Ja section de Psychiatrie. 


1° On doit entendre par psychoses de la puberté les affections mentales qui se 
développent dans la période de la puberté, c’est-a-dire entre 14 et 22 ans. Cette 
période est caractérisée par la maturité sexuelle et le développement physique 
et intellectuel de l’individu. — 2° Toutes les variétés de psychoses peuvent se 
montrer à cette époque ; l'hébéphrénie comme entité morbide n'existe pas, on 
doit réserver le nom d’hébéphrénie aux cas de démence. Les psychoses qui se: 
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développent au début de l’évolution pubérale sont moins graves que celles qui 
se développent dans le cours ou à la fin de la puberté. Les premières sont 
plutôt les psychoses de la puberté, les autres seraicnt les psychoses de l’ado- 
lescence. — 3° La prédisposition héréditaire est la cause prédominante de ces 
affections ; c'est l’association du développement intellectuel incomplet de l’indi- 
vidu avec l’hérédité qui donne à la maladie son cachet dit hébéphrénique. — 
4 Les psychoses pures, ou plutôt celles qui se rapprochent le plus des formes 
pures, présentent des tableaux atypiques, des formes mixtes qui guérissent dans 
plus de la moitié des cas. — 5° La mélancolie apparaît le plus souvent sous la 
forme grave de la stupeur, s'accompagnant d'actes impulsifs, d’obsessions et 
d'hallucinations impératives dirigées contre la vie du malade et de son entourage. 
On signale en même temps très souvent le mystérisme et l’onanisme. — 6° La 
manie se présente rarement sous la forme bénigne ; elle s'accompagne de beau- 
coup d'éléments impulsifs. — 7° La démence précoce (hébéphrénie), décrite par 
Kahibaum et Hecker, se présente sous deux formes : une grave et une légère. La 
forme grave peut offrir les symptômes de la stupeur, de la démence, de la cata- 
tonie, de la confusion mentale ; c'est ce qui en rend le diagnostic difficile. La 
forme légère ou démence précoce simple (stigmate de dégénérescence mentale, 
Morel) doit être distinguée de la paralysie générale progressive et de la démence 
épileptique spasmodique. — 8° La confusion mentale présente un délire de 
réve ou délire onirique qui a beaucoup d’analogie avec le délire alcoolique. Ce 
délire onirique est la caractéristique des psychoses d’auto-intoxication, et il est 
presque sûr que les troubles de la nutrition de l'adolescence sont les causes de 
ce délire. La guérison arrive dans la moitié des cas : elle est annoncée par des 
crises, sueurs, diarrhées, salivation, menstrues, abcés, furoncles, etc., et l'on cons- 
tate presque toujours de l’amnésie rétro-antérograde, comme dans les cas de 
psychoses polynévritiques. — 9° La paralysie générale progressive juvénile se 
distingue de la paralysie générale progressive de l’adulte par l'absence d'idées 
de grandeur et de délire ambitieux et par sa marche plus lente. — 10° Les 
psychoses dégénératives et les neuro-psychoses sont les plus fréquentes ; elles 
reparaissent généralement à l’âge adulte. — 11° La médecine légale des psychoses 
de la puberté est soumise aux règles ordinaires de la médecine légale des aliénés : 
mais les cas relatifs à la capacité civile sont écartés, puisque la loi française ne 
reconnaît pas la capacité civile avant 21 ans. Il n'y a qu’à considérer les cas 
concernant la responsabilité criminelle, qui est fixée à 16 ans. E. F. 


63: Les Psychoses chez des Jumeaux, par S. A. Souruanorr. Société de 
neurologie et de psychiatrie de Moscou, séance du 21 janvier 1900. Vratch, 1900, 
p- 308. ; 


Observation de deux frères jumeaux, de 33 ans, élevés ensemble et ayant reçu 
une instruction semblable, bien instruits. L'un a eu, il y a huit ans, un accès 
passager de trouble mental; depuis les derniers six ans il subit un affaiblisse- 
ment graduel des facultés mentales. Le frère se conduisait envers le malade 
comme s’il ne le considérait pas comme tel. Depuis trois ans, le second a égale- 
ment des troubles mentaux où prédomine l'affaiblissement intellectuel. Les deux 
frères présentent le même tableau clinique: tout en gardant la conscience et 
la mémoire, ils manifestent un affaiblissement intellectuel, un défaut d’orienta- 
tion; ils ne comprennent pas leur affection et profèrent des plaintes hypochon- 

driaques. 
L'un d’eux a un testicule tuberculeux. Depuis ces dernières années, état sta- 
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tionnaire. L’affection est survenue indépendamment chez chacun d’eux. Il s’agit 
de la démence précoce. M. Tokarski fait remarquer que les deux cas ainsi que 
ceux décrits jusqu'ici ne contribuent pas à l'étude de l'hérédité, car dans tous 
ces cas les jumeaux vivent ensemble et sont soumis aux mêmes agents étiologi- 
ques. Les cas seraient plus démonstratifs si les jumeaux vivaient séparément 
et dans des conditions dissemblables. 

L'importance de l'éducation et des conditions de vie identiques, est prouvée 
par la présence des maladies nerveuses semblables chez des camarades; il 
existe des cercles dont tous les membres ont le tabes ou la paralysie générale. 

J. TARGOWLA. 


64) Prophylaxie de l'augmentation du Crime, de l'Idiotie et de la 
folie par l’asexualisation. (Asexualisation an à possible prophylactic of 
the increase of crime, idioty and insanity), par Daniez R. Brower (lu à la 
Société médicale de Chicago). — The Chicago medical Recorder, vol. XIX, 
août 1900, p. 67. 


Après avoir rappelé l'augmentation de fréquence aux Etats-Unis et dans les 
autres pays, du crime, de Vidiotie et de la folie, et insisté sur le rôle capital de 
l'hérédité, B. se base sur le nombre considérable de sujets qui, après un 
séjour plus ou moins long dans les hôpitaux et asiles, sont rendus à la vie 
commune, encore imparfaitement guéris, pour établir qu’ils peuvent souvent 
donner alors naissance à des enfants prédisposés au crime, à l'idiotie, à la folie. 
Aussi préconise-t-il, dans l'intérêt de la société, un remède radical, mais 
d'application difficile : l’asexualisation par la ligature des canaux déférents ou 
des trompes, la castration lui paraissant dangereuse et inutile, Il la préconise 
snrtout dans les diverses formes de l’idiotie et dans les cas de folie plus ou 
moins accentuée avec stigmates de degénérescence, enfin chez les criminels 
(exception faite de ceux qui ne sont qu'accidentellement criminels). Et il pense 
que certains sujets pourraient, au point de vue de leurs troubles mentaux, retirer 
un bénéfice de cette opération, qui diminuerait en tout cas dans l’avenir le nombre 
des idiots, des fous et des dégénérés. P. LeREBOULLET. 


THÉRAPEUTIQUE 


65) Épilepsie et Trépanation, par F. Boissier. drchives de Neurologie, août 
1900, p. 95 à 104. 


La question de la trépanation dans l’épilepsie est actuellement à l'ordre du 
jour : ii semble que cette opération doive être condamnée dans le traitement 
de l’épilepsie essentielle. L’auteur rapporte un cas dans lequel l'intervention, 
justifiée par le caractère jacksonnien des attaques, n'en fut pas plus heureuse. Il 
s'agit d'une fille de 13 ans qui, à la suite d'un traumatisme s'étant produit à 
l’âge de 8 ans, eut des crises convulsives avec hémiplégie gauche et troubles 
mentaux. La trépanation fut pratiquée devant un état de mal persistant. Elle fut 
suivie d’une diminution des accès, du retour de l'intelligence, de la diminution 
de la paralysie. Au bout de trois mois, les crises reparurent et la malade mourut 
au cours d'un état de mal très grave. A l'autopsie, on a trouvé quelques foyers 
d'encéphalite superficielle : l'orifice opératoire commençait à se combler. 

Pauz SAINTON. 
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&) Le Traitement de l'Épilepsie par la Méthode de Flechsig, par 
SécLas et Heitz. Archives de Neurologie, août 1900, p.81 à 87. 


Les auteurs ont soumis à la cure de Flechsig deux séries d'épileptiques com- 
prenant ensemble 22 malades. Sur les 12 malades qui composent la première 
sée,un a refusé de continuér le traitement; 5 ont dû le cesser par suite de 
phénomènes d'intoxication : vomissements, diarrhées, albuminurie, oligurie, 
ralentissement de la respiration, perte de poids rapide, myosis, troubles 
psychiques graves, somnolence constante, hébétude, délire. Sur les 6 malades 
qui ont suivi tout le traitement, l'influence paraît avoir été plutôt heureuse. La 
seconde série de malades se compose de 10 épileptiques : un malade a refusé le 
traitement au bout de quelques jours, un autre est mort à la suite d'une série 
d'attaques sans symptômes d'intoxication, un troisième eut des accidents 
témoignant d’un empoisonnement grave, les 7 autres eurent tous des phéno- 
mènes toxiques. Chez l’un d'entre eux, sujet à des accès répétés, ceux-ci 
disparurent très rapidement. En somme, le traitement de Flechsig n’est supporté 

que par un nombre restreint de malades ; il nécessite des soins et une surveil- 

lance constante. Les résultats qu'il donne ne sont pas sensiblement supérieurs 

à ceux de la médication bromée. PauL SAINTON. 


67) Le Traitement de l'Épilepsie, d’après Toulouse et Richet (Die 
Epilepsiebehandlung nach Toulouse und Richet), par Nacre (de Hambourg): 
Neurol. Centralblatt, 15 juillet 1900, n° 14, p. 645. 


Toulouse a récemment appliqué cliniquement un traitement de l’épilepsie 
expérimentalement étudié par Richet (Revue de Psychiatrie 1970, n° 1): il 
consiste à diminuer autant que possible l’apport du chlore dans l'économie 
qui serait normalement, dans les villes surtout, en état d’hyperchloruration 
par rapport à la quantité nécessaire), et à remplacer le chlore par le brome qui 
saturerait ainsi plus facilement les tissus. Le minimum de chlore nécessaire est 
de 2 gr. 40 par jour : à cet apport suflit largement un régime de lait, œufs, viande, 
arine et même pommes de terre non salés ou bien un régime lacté partiel ou 
un régime ordinaire non salé. L’assimilation du brome est alors plus active, 
au point que 4 grammes de bromure de sodium peuvent produire des symptômes 
d'intoxication ; la dose à employer est de 4 grammes, puis 2 grammes 
seulement de bromure de sodium, le moins dangereux, mais aussi le moins actif 
des sels de brome. ; 

Les effets de ce traitement par les bromures et l’hypochloruration ont été 
excellents : les crises diminuent de fréquence et d’intensité et parfois disparais- 
sent ; ’amélioration a eu lieu pour les spasmes dans 92 p. 100 des cas, pour les 
vertiges dans 70 p. 100, pour les deux symptômes ensemble dans 81 p. 100, les 
états d’excitation cérébrale n’ont pas été influencés. 

N.espère qu’on pourra appliquer cette méthode de substitution saline au 


traitement d’autres affections, en particulier au traitement de la syphilis par 
les sels d'iode. A. Liat, 


68) Remarques sur le Traitement de l'Épilepsie d'après Toulouse et 
Richet (Bemerkungen zu der Epilepsiebehandlung nach Toulouse und 


Richet}, par Rupe (de Hambourg). Neurol. Centralbl., n° 16, 15 août 1900, 
p. 738. 


Toulouse et Richet attribuent les bons résultats du traitement de l’épilepsie 
par les bromures et l’hypochloruration, vanté en Allemagne par Nicke (Neurol, 
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Centralblatt. n° 14), à la substitution du brome au chlore dans l’économie 

Les recherches de R. et de Dennstedt montrent que, les tissus de l'enfant 
contenant le pourcentage de chlore le plus considérable, la quantité de chlore 
varie considérablement dans le reste de l'existence, mais non parallèlement a la 
quantité ingérée, et que certains sujets, sains ou surtout malades, des épilep- 
tiques en particulier, ont parfois une proportion de chlore très faible pour une 
ingestion assez grande. Mais de plus, R. ne croit pas à la possibilité de substi- 
tutions au chlorure de sodium, sel essentiellement stable, des bromures, sels 
beaucoup plus instables qui seraient au contraire décomposés dans l'organisme 
par suite de l’aflinité beaucoup plus grande des différents acides que du brome 
pour la soude et la potasse. 

Cependant R. a depuis des années obtenu de bons résultats par les bromures 
à dose croissante, puis décroissante, et par un régime lacto-végétal peu épicé 
et peu salé ; mais il a été amené à appliquer ce traitement par l’idée que 
l’épilepsie est due à une intoxication des centres nerveux par des produits des 
échanges organiques; de ces produits encore inconnus l’action nocive serait 
annihilée sans doute par le brome et leur production serait réduite au mini- 
mum par un régime contenant peu de matières albuminoides, peu de matières 
extractives et peu de sel dont on sait que l'usage excessif produit des dépôts 
d'acide urique. A. Lékr. 


69) Anesthésie par Injection de Cocaine dans le Canal Médullaire, par 
R. Piresci (Bucarest). Congrès de Paris, 1900. Section de chirurgie générale. 


M. Pitesci a pratiqué 125 injections de cocaïne sous l’arachnoïde lombaire 
chez l’homme, ce qui lui permet de porter un jugement sur la valeur de cette 
méthode. C'est, à la vérité, un procédé excellent d’anesthésie, mais qui a des 
inconvénients graves et qui ne réussit d’ailleurs pas dans tous les cas ; dans 
4 cas, l’anesthésie n'a pu être obtenue ; dans 2 cas elle a été très fugace. Quant 
aux accidents, observés chez 83 malades, ce sont manifestement des accidents 
d'intoxication : nausées, vomissements, vertiges, céphalée, raideur de la nuque, 
ralentissement du pouls. Ces accidents, qui débutent pendant l’anesthésie et 
continuent après, sont le plus souvent légers et passagers. Mais parfois l'état 
général du malade est gravement atteint, il y a un affaiblissement considérable 
avec tendance à la syncope, et tous ces symptômes peuvent persister pendant 
plusieurs jours. Dans ces cas il faut recourir à la caféine et à l’éther. En: 
somme, M. Pitesci ne croit pas que l’anesthésie médullaire par la cocaïne puisse 
jamais remplacer l’anesthésie cérébro-spinale par Je chloroforme et par l’éther, 
car elle n'offre pas les avantages de cette dernière et, en reyanche, elle offre 
beaucoup plus d'inconvénients. E. F. 


70) De l'Anesthésie Médullaire par Injections de Cocaine sous l’Ara- 
chnoide lombaire, par Turrier (Paris). Congres de Paris, 1900. Section de 
chirurgie générale. 


T. voudrait parler des accidents qu'on a reprochés à ce mode d’anesthésie. I] 
les étudiera successivement pendant et après l'anesthésie. — Pendant Panesthésie, 
qui a débuté par des picotements, des fourmillements, de l’engourdissement 
dans les pieds et dans les jambes, les malades accusent, en générel, une sensa- 
tion de pesanteur épigastrique, un peu d'anxiété, des nausées ; parfois même, 
mais rarement, ils sont pris de vomissements; en même temps que les nausées 
on note de la pâleur de la face, des bouffées de chaleur, des sueurs profuses, 
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de l'accélération du pouls. Les vomissements sont plus fréquents, mais cependant 
assez rares dans les heures qui suivent l'anesthésie. Ils peuvent se répéter trois ou 
quatre fois; mais cédent, en général, rapidement.-La céphalalgie est un accident 
plus constant que les vomissements (95 pour 100 des cas) ; le plus souvent elle 
est légère, simple lourdeur de tête, et disparaît dès la journée qui suit 
l'opération ; mais elle peut être assez vive, provoquer une nuit d’insomnie et ne 
céder complètement qu'au bout de quarante-huit heures. L’auteur a observé 
également assez souvent une élévation vespérale de la température, le jour méme 
de l'intervention; cette élévation atteint 38°, 38°,5, 39°. 

M. Tuffier se hâte, d'ailleurs, de dire que jamais ces divers accidents, sur les 
126 malades qu'il a opérés jusqu’à ce jour, n’ont présenté le moindre caractère 
de gravité et qu'ils disparurent très rapidement, ne se prolongeant pas au delà 
du jour qui suivit l'opération. En résumé, nous possédons dans les injections 
sous-arachnoidiennes de cocaïne un précieux moyen d’anesthésie qui trouvera 
sa place à côté de l’anesthésie cérébro-spinale par le chloroforme et par l’éther. 

E. F. 


71) De l’Anesthésie par les Injections de chlorhydrate de Cocaine 
dans le Canal Vertébral, par Srvereanu (de Bucarest). Congrès de Paris, 1900. 
Section de chirurgie générale. 


L'anesthésie médullaire cocaïnique semble être une excellente ‘méthode 
d’anesthésie. M. Severeanu y a eu recours 70 fois pour des opérations de tout 
genre. La dose injectée a été de 1 à 4 centigrammes. Outre le grave inconvé- 
nient qu’offre cette méthode de permettre au malade d'assister à sa propre 
opération, ce qui impressionne fortement son moral, M. Severeanu a pu constater 
que ces injections étaient fréquemment suivies d'accidents plus sérieux : abatte- 
ment, affaiblissement très accentués ; pâleur, précipitation du pouls, raideur de 
la nuque, céphalée et vomissements durant pendant deux à trois jours. Ces troubles 
sont assez difficiles 4 combattre. M. Severeanu leur oppose en général la caféine 
et méme les injections de sérum artificiel. I] faut dire cependant que, la plupart 
du temps, les accidents sont légers et ne durent que vingt-quatre heures. — 

E. F. 


72) Recherches expérimentales et histo-pathologiques sur l’Anesthé- 
sie Médullaire au moyen d’Injections de Chlorhydrate de Cocaine 
sous l’Arachnoide lombaire, par V. Nicoerri (Naples). Congrès de Paris, 
1900. Section de chirurgie générale. 


L'auteur, dans ces recherches, s’était proposé de résoudre deux questions : 
le vérifier si l’action temporaire de la cocaïne au contact des éléments nerveux 
ne s'accompagne pas d’altérations histologiques de ces éléments; 2° quelle est 
l'action de la cocaïne etjusqu’ot s’étend-elle ? Toutes les expériences ont porté 
sur des animaux. 

De nombreuses préparations de moelle, minutieusement étudiées, M. Nicoletti 
conclut d'abord que la cocaïne ne produit aucune altération anatomique des 
éléments nerveux avec lesquels on la met en contact. Quant à l’action de la 
cocaïne, l’auteur pense qu'elle est de nature vaso-motrice. La cocaïne a d'abord 
une action vaso-constrictrice à laquelle succède bientôt de la vaso-dilatation. 
Pendant cette anémie et cette hyperémie successives de la moelle, les éléments 
nerveux sort soumis à une mauvaise nutrition, d'où altération dans leur fonction 
et anesthésie. M. Nicoletti en déduit que toutes les substances vaso-constric- 
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trices doivent agir de la même façon que la cocaïne ; et, de fait, il a obtenu avec 
l’ergotine, la quinine, l’antipyrine, en injections sous-arachnoïdiennes, les mêmes 
effets qu'avec la cocaïne. Quant à l’étendue de l’action de la cocaïne, elle varie 
avec la dose et avec le point où se fait l'injection. Les injections au niveau de la 
moelle dorsale produisent une anesthésie de tout le segment dorsal correspon- 
daut ; les injections dans le canal cervical occasionnent la mort de l'animal. 

M. Nicoletti a pratiqué 7 injections lombaires chez l'homme: il n’a jamais 
observé que des accidents légers (céphalée, vomissements). E. F. 


73) L’Elongation Nerveuse dans la Maladie de Thomsen (Ueber 
Nervendehnung bei der Thomsen’schen Krankheit), par Seirrer (de Berlin). 
Neurol, Centralblatt, n° 14, 15 juillet 1900, page 648. 


Gessler a proposé il y a un an le traitement de la maladie de Thomsen par 
l'élongation des nerfs, en se basant sur l'hypothèse que cette maladie serait une 
altération primitive des plaques motrices terminales et des fibres musculaires à 
l'époque de leur développement et que contre cette hypertrophie primitive on 
pourrait lutter par une atrophie dégénérative artificielle. Il a ainsi opéré deux 
malades et a lui-méme indiqué que le premier n’avait au bout de peu de mois 
retiré aucun profit de l'opération. S. .vient d'observer le second malade 
de Gessler et conclut que le traitement de Gessler est incapable de produire 
une amélioration durable et que de plus, loin d’étre innocent, il peut produire 
des troubles graves de la sensibilité. A. Léa. 


74) L’Elongation des Nerfs dans la cure des Troubles Trophiques, 
Mal perforant, Ulcère variqueux, etc., par Cxspautt (Paris). Congrès de 
Paris, 1900. Section de chirurgie générale. 


C'est en 1893 que l’auteur affirmait pour la première fois la curabilité des 
troubles trophiques par l'élongation des nerfs, méthode aujourd’hui basée sur 
plus de 100 observations. 

Sa technique type comprend deux temps : un d'élongation, à pratiquer sur les 
nerfs allant au territoire dystrophié, près de celui-ci; un de nettoyage local, par 
exemple, lors d’ulcération, son curettage, l’abrasion de ses bords et, si possible, 
leur suture. Elle est supérieure aux variantes proposées : élongation lointaine, 
hersage, etc. C. donne sa statistique. 

En somme, l’élongation des nerfs constitue dans les troubles trophiques, 
maux perforants, ulcères variqueux, etc., la thérapeutique la plus élégante et 
la plus durablement efficace. 

M. PÉRAIRE (Paris) confirme l’excellence du procédé de {Chipault. Il a pra- 
tiqué deux fois l'élongation des nerfs plantaires pour des maux perforants 
_plantaires; ces deux opérations ont été suivies de guérison parfaite, car cette 
guérison s’est maintenue depuis trois ans. E. F. 


75) Résultats de la Transplantation des Tendons dans le traitement 
des Paralysies spinales et cérébrales, par Vutrius (Heidelberg). Congrès 
de Paris, 1900. Section de chirurgie générale. 


Après avoir brièvement rappelé la technique de la transplantation tendineuse, 
l'auteur passe de suite aux indications et aux résultats de cette opération. 

Les indications les plus importantes sont : les pertes traumatiques des 
muscles, des tendons et des nerfs ; les paralysies spinales et parmi elles, au 
premier rang, la paralysie spinale infantile. Dans la paralysie partielle l'opération 
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‘sthettement indiquée ; dans la paralysie totale il faut choisir entre l’opération 
des tendons et l'arthrodése. Mentionnons encore la paralysie infantile cérébrale, 
lhémiplégie apoplectique et la raideur paraplégique, la maladie de Little. 
Résultats : le succès doit être instantané, en ce sens qu’à la fin de l'opération 
on doit avoir obtenu une position normale de l'articulation. Les 160 opérations 
pratiquées par M. Vulpius lui ont montré que cette amélioration de la position 
est permanente, et qu’elle est suivie du retour de la mobilité plus ou moins 
normale active. Le succès augmente parfois d'une façon surprenante sous 
l'influence du traitement post-opératoire. Plus le terrain de la paralysie est 
circonscrit, plus les muscles sains et ayant une fonction semblable se trouvent 
rapprochés, plus on obtiendra un succès brillant. 

Enfin, les résultats dépendent aussi de la localisation de la paralysie : le siège 
le plus favorable pour l'opération est la jambe. Les insuccès complets sont 
absolument rares, si le plan d'opération a été réalisé avec une technique irré- 
prochable. Les récidives sont devenues beaucoup plus rares à mesure que 
l'expérience a augmenté, et dans ces cas une seconde opération peut corriger la 
faute commise. En tout cas, l'auteur croit être en droit d'indiquer la transplan- 


tation des tendons comme une heureuse découverte et de la recommander le plus 
chaleureusement. E. F. 


16) Pseudarthrose de l'Humérus avec Paralysie Radiale. Suture de 
l'Humérus et Greffe du Radial sur le médian, par Roques ne Fursac. 
Congrès de Paris, 1900. Section de chirurgie générale. 


L'observation concerne un homme de 28 ans qui, en septembre 1894, dans une 
chute de voiture, se cassa le bras. A la suite de cet accident, et malgré tous les 
appareils plâtrés et tous les massages, il garda une impotence fonctionnelle à 
peu près complète de son membre. Appelé à le voir il y a à peu près un an, 
M. Roques de Fursac diagnostiqua à la fois une néarthrose humérale et une 
paralysie radiale ; la radiographie confirma l'existence de la néarthrose. Une 
intervention s'imposait : elle consista dans la résection des extrémités osseuses 
sur une étendue de 3 centim. et dans leur réunion à l’aide d’une cheville en os 
et d’une suture au fil d'argent. L'opération fut complétée par la greffe du bout 
inférieur du radius sur le médian, au niveau de l’avant-bras. Au bout de quatre- 
vingt-huit jours la suture osseuse était parfaite, mais la greffe nerveuse avait 
échoué ; du moins, la paralysie radiale était-elle aussi complète qu'auparavant. 


E. F. 


77 Les accidents par les Courants Electriques à haute tension, par 
Janouchkevitch. Société de psychiatrie de Pétersbourg, séance du 17 décembre 1899. 
Vratch, 1900, p. 218. 


L'auteur cite quelques cas et fait remarquer que dans les cas mortels l'inten- 
sité du courant est fort variable ; dans certains cas, un courant à très grande 


tension. ne produit que de légères brûlures, parfois la mort survient avec la 
tension moyenne. J. TARGOWLA. 


18] Traitement de la Morphinomanie par le Bromure (The treatment 
of the opium habit by the bromid method), par Axcuisatp Cuurcu. The Chicago 
medical Recorder, vol. X1X, août 1900, p. 98. 


Aprés avoir rappelé le principe de la méthode, qui est de stupéfier avec une 
forte dose de bromure de sodium le patient pendant un certain nombre de jours, 
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pendant lesquels la morphine est rapidement supprimée, Ch. insiste sur les 
dangers de cette méthode qui a amené la mort dans deux cas, sur dix rapportés 
par Macleod, dans un sur les deux où Ch. l’a employée, et qui dans d’autres s'est 
accompagnée de symptômes alarmants. Des troubles antérieurs du côté du cœur 
et des poumons, une néphrite, le mauvais état de la bouche et du pharynx favo- 
risant une infection broncho-pulmonaire contre-indiquent l'emploi du traitement 
bromuré. Pourtant le bromure donné à dose considérable le premier jour, 
moindre le deuxième, jamais au delà du troisième (à cause de ses effets cumu- 
latifs et des conséquences graves qui pourraient alors survenir), paraît à Ch. une 
médication de choix de la morphinomanie dans certains cas bien définis, mais 
nécessitant une surveillance constante. P. LEREBOULLET. 


79) Emploi thérapeutique du Thymus, par Bionpe..Congrés de Paris, 1900. 
Section de thérapeutique. 


L'expérience a montré qu'après l'ablation du thymus, l’ovaire entre en sup- 
pléance. Quant on supprime l'ovaire et le thymus, les animaux ont tous les carac- 
tères des castrats. Il y a donc suppléance entre le thymus et l'ovaire. 

La thérapeutique confirme les données expérimentales et les améliorations 
obtenues dans la chlorose, le goitre exophtalmique et la débilité congénitale 
en font foi. 

La meilleure préparation est le thymus peptonisé qui se donne en cachets ou 
en pilules à la dose de 1 à 2 grammes chez les adultes, en poudre mélangée au 
lait chez les enfants. 


80) Traitement de la Lépre par les Injections sous-cutanées d'huile 
de Chaulmoogra, par M. MiqueL. Congrès de Paris, 1900. Section de méde- 
cine et de chirurgie militaires. 


Les injections sous-cutanées d’huile de Chaulmoogra exercent une action favo- 
rable sur les manifestations lépreuses. Les injections sont douloureuses et 
provoquent souvent une réaction locale, quand l'huile est déjà ancienne. 

L'huile de Chaulmoogra appliquée comme topique sur des ulcères lépreux 
paraît avoir contribué à amener une cicatrisation rapide. 

M. Kerworcant. — L'huile de Chaulmoogra n'est pas le seul médicament qui 
ait donné des améliorations notables dans le traitement de la lèpre. Des effets 
analognes ont été obtenus par l’iodure de potassium, le chlorate de potasse, le 
sérum antivenimeux de Calmette qui, dans un cas, provoqua l’affaissement des 
tubercules. Le sérum de Carrasquilla paraît aussi avoir montré quelque effica- 
cité chez certains sujets. Si ces diverses médications ne guérissent pas le mal, 
elles rendent parfois la vie possible, en ralentissant tout au moins la marche de 
l'affection. E. F. 


81) Traitement de la Lépre par les Eaux arsenico-ferrugineuses de 
Sibrenitza (Bosnie), par Extexs (Copenhague). Congrès de Paris, 1900. Section 
de thérapeutique. 


Le traitement appliqué à l'hôpital de Sibrenitza est le suivant : on fait boire 
chaque jour au malade de 6 à 15 cuillerées d'eau de source de Gubler, et on lui 
fait prendre quotidiennement des bains chauds a une température de 40°. 
avec l'eau minérale à moitié, aux trois quarts, en les faisant suivre d'une heure 
de sudation. 

Les essais ont porté sur 12 lépreux, dont 9 avaient la lèpre tubéreuse et 3 la 
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lèpre anesthésique. Grâce au traitement, les ulcérations se cicatrisent et les 
éruptions culanées diminuent d’étendue et d'intensité. Le traitement externe fait 
disparaître les æœdèmes et tuméfactions du derme. Les malades augmentent de 
poids, leur état normal s’améliore. 

Le résultats très encourageants de ce traitement deviendraient sans doute 
meilleurs si on l’essayait autre part qu’à Sibrenitza, dont les conditions climaté- 
riques sont peu favorables. L'auteur encourage les médecins français à en faire 
l'essai. E. F. 


82) Quelques accès Eclamptiques sans Albuminurie, par Bourre pz 
SAINT-BLAISE. Congrès de Paris, 1900. Section d'obstétrique. 


Il est habituel de rencontrer des signes prémonitoires de l’auto-intoxication 
gravidique aiguë avec accès convulsifs. Le principal et le plus fréquent de ces 
symptômes est l’albuminurie. 

B. publie trois observations où ce signe a manqué non seulement avant 
les attaques, mais aussi après, et cela est un fait extrêmement rare. 

Bar. — Ces observations ont une haute portée; en effet, quand il y a albumi- 
aurie, on se méfie et l’on donne le traitement. 

D'où vient l’albumine des éclamptiques ? B. pense qu'elle provient des toxines 
qui circulent dans le sang et qui s’éliminent par les reins. Après l'accès, on voit 
survenir une véritable décharge urinaire (albuminurie, indicanurie, etc.). Cela 
indique que le sang à ce moment était hypertoxique. 

Bupin. — On voit des femmes mourir sans avoir présenté d'accidents convul- 
sifs et dont l'autopsie révèle une altération profonde du tissu hépatique. 
L'attaque n'est donc pas toute la maladie et l’on peut observer d’autres symp- 
tômes, qui ont été décrits sous le nom d’éclampsisme. 

M. Prmano. — Le mot éclampsie doit disparaître, car l’accès n'est qu'un 
symptôme. Cette maladie n’est pas d'origine rénale ; mais elle est due à une 
insuffisance hépatique. Le rein n'est malade que secondairement. On ne peut 
reconnaître cliniquement l’hépatotoxémie ; heureusement que l’albumine est un 

phénomène qui se rencontre le plus souvent, ce qui permet d’instituer le 
régime lacté. E. F. 


83} Le traitement de l'Éclampsie puerpérale par le Veratrum viride, 
par MANGIAGALLI. Congrès de Paris, 1900, Section d’obstétrique. 


La médication par le veratrum viride que M.emploie depuis quatre ans donne 
un succès constant. Elle est efficace dans l'éclampsie de la grossesse, du travail 
et des suites de couches. Sur 18 cas M. a obtenu 17 guérisons ; toujours les 
convulsions ont cessé. La préparation est l’extrait fluide préparé par Euba, de 
Milan. 


&) Traitement de l'Éclampsie, par le professeur B. Srrocanorr (Saint- 
Pétersbourg). Congrès de Paris, 1900. Section d’obstétrique. 


1° Après le premier accès d’éclampsie, des narcotiques doivent être ordonnés 
d'une façon prophylactique pendant douze à quarante-huit heures, selon la 
gravité du cas, l'éclampsie étant une maladie infectieuse aiguë dont la durée 
moyenne ne dépasse pas quarante-huit heures. 

> Les meilleurs résultats sont obtenus par l'association de la morphine au 
chloral prescrit de la façon indiquée dans le rapport. 

3° On doit surtout faire attention à la fonction régulière de l'appareil respira- 
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toire (soins généraux, position de la malade, oxygène, ventouses sèches) et du 
cœur (surtout par l'introduction du sérum artificiel per rectum, ou, si cela est 
possible, per os ; digitale). 

4 Éloigner de la malade tout ce “qui peut V’irriter (causes physiques, chi- 
miques, mécaniques, psychiques, etc., etc.). 

50 Accélérer l’accouchement par, des interventions opératoires, quand cela 
ne présente aucun danger sérieux, ni pour la mère ni pour l’enfant. E. F. 


85) Traitement de l'Éclampsie, par Porar (Paris). Congrès de Paris, 1900. 
Section d'obstétrique. 


De 1882 à 1891 P. a traité 50 éclamptiques, avec 14 décès, par la saignée asso- 
ciée à la chloroformisation ou à l’administration du chloral. Il en conclut que 
la saignée employée seule est un traitement insuffisant et que l’administration 
de substances toxiques est illogique dans le traitement d'une maladie qui, 
comme l’éclampsie, peut être rangée parmi les intoxications. 

De 1891 à février 1890, il a traité 41 éclamptiques, avec 12 décès, par l'emploi 
des injections sous-cutanées d'eau salée à 7 0/00 dans l'intention de provoquer 
la diurèse. L'action diurétique de ce traitement n’est pas douteuse, mais elle 
n’est pas constante. Si la fonction rénale est suspendue, le traitement, au lieu 
d’être utile, peut être dangereux. 

De mars 1898 à juillet 1900, P. a traité 47 éclamptiques, avec 3 décès. Partant 
de cette théorie que la crise éclamptique est le symptôme d’une auto-intoxica- 
tion d’origine intestinale et qu'elle est souvent provoquée par des actions réflexes 
périphériques, il a institué le traitement suivant : 1° lavage de l'intestin (30, 40, 
59 litres) jusqu'à émission de bile; 2° lavage du sang (par exemple, saignée 
750 grammes, injection d’eau salée 1,500 grammes), répété suivant les indica- 
tions ; la diurèse est obtenue ; — 3° éviter les réflexes éclamptiques, en particu- 
lier en n’introduisant absolument aucun liquide dans l'estomac pendant tout le 
temps de l’état de mal, enfin en terminant l'accouchement le plus rapidement 
possible, dût-on, pour y arriver, recourir à la dilatation forcée du col. 

E. F. 


86) Trépanation pour les Traumatismes anciens de la région Cra- 
nienne, par PÉRAIRE (Paris). Congrès de Paris, 1900. Section de chirurgie 
générale. 


Travail sur la trépanation du crâne appliquée aux traumatismes anciens de 
la région crânienne. P. cite deux cas intéressants : dans le premier, il s'agissait 
d’un traumatisme produit sept ans auparavant. Le malade présentait des troubles 
encéphaliques graves. La trépanation fit découvrir un abcés du cerveau. Après 
l'évacuation et le drainage de l’abcès, la guérison s’effectue rapidement. Dans 
le second cas, le chirurgien avait affaire à des phénomènes cérébraux déter- 
minés par une balle de revolver intra-crânienne. La radiographie montra le 
point où se trouvait la balle. Celle-ci fut extraite par l'opération du trépan. 
Aussitôt après, tous les accidents présentés par le malade disparurent. Le corps 
étranger avait pu rester douze ans en place sans que le malade en souffrtt. 

E. F. 


87) La Craniectomie temporaire dans les Abcés du Cerveau, par 
G. Nanu (de Bucarest). Congrès de Paris, 1900. Section de chirurgie générale. 


Un homme de 36ans avait, depuis douze ans, une otorrhée purulente à droite. 
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Dans les derniers temps la sécrétion diminua, devint fétide et s'accompagna 
d'une céphalalgie vive. Après huit jours, il fut adressé à l'hôpital, avec des 
phénomènes cérébraux graves et une hémiplégie totale à gauche. 

Antréotomie ; mais, n'ayant pas trouvé de pus, N. abandonne la voie mastoi- 
dienne pour faire, dans la même séance, une crâniectomie temporaire ; ponction 
du cerveau, avec une grosse aiguille de Pravaz, au niveau de la région psycho- 
motrice ; le résultat ayant été négatif, une autre plus bas, au niveau du lobe 
temporal: là, on trouve du pus très fétide. Alors incision des méninges ainsi 
que d'une faible épaisseur de substance cérébrale et, ayant trouvé une collection 
purulente assez grande, N. l’a évacuée, irriguée et drainée. Il a remis ensuite 
le lambeau en place et l'a suturé sur tout son pourtour avec des crins de Flo- 
rence, laissant seulement une petite ouverture à l'angle postérieur de la plaie, 
pour le tube à drainage. 

Une demi-heure après lopération, des mouvements se firent voir dans les 
membres paralysés ; le lendemain, le coma et l'hémiplégie avaient complètement 
disparu. Le malade est actuellement en parfait état de guérison et a repris son 
métier de boucher. 

Jusqu’à présent, la crâniectomie temporaire n'a été pratiquée que dans un seul 
cas d'abcès cérébral. Elle permet l'exploration sur une grande étendue ; elle 


met à l'abri d'inoculations septiques du cerveau et d’autres accidents opéra- 
toires. E. F. 


88) Vingt-quatre Résections intra-craniennes du Trijumeau et leurs 
résultats, par le prof. Fevor Krause (Berlin). Congrés de Paris, 1900. Section 
de chirurgie générale. 

La résection extra-crânienne des branches du trijumeau n'est pas sûre dans 
son succès ; c’est pourquoi, quand il semble indiqué d'ouvrir le crâne, l’extirpa- 
tion du ganglion de Gasser et du tronc du trijumeau doit être faite. Krause a 
exécuté cette opération vingt-quatre fois chez des malades âgés de trente à 
soixante-douze ans et a employé toujours la méthode temporale. L'opération 
compte des cas de mort, mais d'autre part des guerisons définitives. Les succès 
de l'opération, malgré son danger, sont si remarquables, qu'elle conservera la 
faveur qu’elle mérite; les cas de mort sont d'ailleurs contrebalancés par la 


tendance au suicide si fréquente chez ces malades en proie à des douleurs 
terribles. E. F. 


89) La résection du Sympathique cervical, par Jonnesco (de Bukarest). 
Congrès de Paris, 1900. Section de chirurgie générale. 


Statistique portant sur 126 résections. Pour épilepsie, en 1896, J. a opéré 
13 cas ; 5 sont morts depuis ; 3 guérisons absolues, 1 amélioration, 4 insuccés. 
En 1897 : 17 opérés, 6 guérisons, 2 améliorations, 5 insuccès et 4 résultats incon- 
nus. En 1899 : 27 opérés, 2 améliorations, 1 insuccès et 24 résultats inconnus. 
En 1900 : 21 opérés, 1 guérison, 2 améliorations, 1 insuccès, 17 résultats 
inconnus. En laissant de côté les malades opérés en 1899 et 1900, 12 guérisons 
durables depuis quatre, trois, deux ans sur les 49 opéralions pratiquées de 1896 à 
1898 et {améliorations durables. | 

Dans la maladie de Basedow, sur 15 opérés, dont 2 en 1896, 3 en 1897, 5 en 1898, 
2 en 1899 et 3 en 1900. Sur les deux premiers, l’auteur a pratiqué la sympathec- 
tomie cervicale sub-totale, et douze autres la sympathectomie cervicale totale, 
et chez le dernier opéré, la sympathectomie cervico-thoracique, enlevant ainsi le 
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premier ganglion thoracique. Six opérés sont complètement et définitivement 
guéris depuis quatre, trois ou deux ans, tous atteints de basedowisme vrai 
primitif ; quatre améliorations durables, toutes de basedowiens secondaires et 
frustes, et des cas récents opérés depuis un an ou quelques mois, où les 
résultats immédiats sont excellents, mais dans lesquels on ne peut parler de 
résultats définitifs. | 

Les deux résultats dans la migraine sont trop récents, mais les résultats im- 
médiats sont bons. (Dans le glaucome, les résultats sont des guérisons et des 
améliorations. E. E. 


90) Résection du Sympathique cervical, par CuiPaur (Paris). Congrès de 
Paris, 1900. Section de chirurgie générale. 


L'auteur a fait 40 opérations, 22 à 23 cas pour épilepsie, 3 cas réels de guérison 
qui se maintiennent depuis plusieurs années, les autres incertains. Il opéra 
2 maladies de Basedow et eut 2 cas bons; 5 à 6 cas de glaucome avec un 
insuccés. 

Enfin, il a pratiqué la sympathectomie pour 2 indications nouvelles, 3 pour 
névralgies faciales ; la dculeur a disparu depuis trois ou quatre mois que l'opéra- 
tion a été faite, en une fois pour torticolis spasmodique ; le résultat est parfait 
jusqu'ici. E, F. 


91) Sur la Technique de la Crâniotomie, par Copivitta (Bologne). 
Congrès de Paris, 1900. Section de chirurgie générale. 


C. présente un crâniotome fait pour ouvrir de larges brèches exploratrices. 
Ses avantages consistent dans la rapidité, l’incision linéaire et le maniement 
par la main de l'opérateur. E. F. 
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92) Iahresbericht über die Leistungen und Fortschritte auf dem 
Gebiete der Neurologie et Psychiatrie (3"¢ année, 1899) — publié par 
E. Fratau et L. Jacossoun, rédigé par le Pr KE. Menpev. Berlin, Karger, 
édit., 1900. 


C'est le troisième volume de cette publication inaugurée en 1898 et dont l'uti- 
lité pour les Neurologistes a déjà été mise en évidence à propos des années 
précédentes. 

Le volume actuel ne compte pas moins de 1,286 pages. Il est conforme au 
plan primitif et réunit les analyses classées par ordre de matières des travaux 
publiés en 1899 sur la Neurologie et la Psychiatrie. 

La partie bibliographique, très importante, est facile à consulter et fort com- 
plète. 

L'ouvrage entier est surtout détaillé en ce qui concerne les travaux publiés 
en langue allemande. R. N. 
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Allocution de M. le Professeur Joffroy, Président sortant. 


Mes cugas CoLLÈGUEs, 


Lorsque, le 6 juillet 1899, nous inaugurions la première séance de la Société de 
Neurologie de Paris, je vous rappelais qu’à la première page de l'histoire de la 
Neuropathologie moderne se trouvaient inscrits, en caractères ineffaçables, les 
noms de Charcot et de Duchenne, de Boulogne. 

Je vous disais combien était riche de gloire l'héritage qui nous était légué, et 
combien était lourde la tache qu’il était de notre devoir de continuer. 

Je traçais en quelque sorte le programme de notre Société naissante lorsque 
je vous vonviais à marcher, d'un pas infatigable, dans le profond sillon ouvert 
par le génie de nos Maîtres. 

Ce programme, mes chers Collègues, vous l'avez complètement rempli, et par 
importance de vos travaux vous avez d'emblée placé notre Société parmi les 
plus laborieuses. 

Aussi, si au jour de l'inauguration je m'enorgueillissais d'être appelé à diriger 
vos séances, aujourd'hui en cédant la place à mon cher collègue et ami Raymond, 
combien n'ai-je pas plus de motifs de m'enorgueillir ? Et, à vrai dire, je suis glo- 
rieux comme un général dont les soldats ont gagné une bataille. 

C'est pourquoi je conserverai toujours le souvenir du grand honneur que 
vous m'avez fait et je serai toujours heureux cn voyant notre Société de plus en 
plus active, de plus en plus prospère, largement ouverte à tous les travailleurs, 
toujours en quéle du progrès, et prenant la plus large part aux conquêtes futures 
de la Neuropathologie. Tel est le vœu que je forme pour notre Société, et je ne 
doute pas, mes chers Collègues, que vous ne le réalisiez. 

Avant de me retirer je serai, j'en suis sûr, votre fidèle interprète à tous en 
adressant les plus vifs remerciements aux membres du bureau, à notre secré- 
taire général M. Pierre Marie, à notre secrétaire annuel M. Henry Meige, à notre 
trésorier M. Souques, qui par leur zèle infatigable ont assuré non seulement le 
succès de notre Société, mais aussi, comme je vous l’ai déjà dit en son temps, le 
succès éclatant du Congrès de Neurologie. 


Allocution de M. le Professeur Raymond, Président. 


Messieurs, 


Mon premier devoir, en prenant place au fauteuil où votre bienveillance m'a 
appelé, — devoir bien agréable à remplir, — est de vous exprimer ma recon- 
naissance pour l'honneur que vous m'avez fait en me confiant, celle année, le 
soin de présider vos travaux. J'ai hâte d'en remplir un autre, auquel vous vous 
associerez certainement de tout cœur : celui de rendre un juste tribut d'hommage 
et de gratitude à notre Président sortant. 

Je n'insisterai pas sur les qualités de l'homme privé, parce que sa modestie en 
souffrirait, parce que la vieille et profonde'amitié qui nous unit, en me rendant 
suspect de partialité à mes propres yeux, me génerait pour dire hautement tout 
le bien que vous pensez de tui. Mais je ne puis me défendre de rappeler li part 
qu'il a prise au mouvement qui a valu à la neuropathologie ce rôle prépondérant 
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qu'aucune autre branche de la médecine ne saurait lui contester à l'heure 
actuelle. Joffroy a fait son entrée dans la carrière à l’origine de ce mouvement, 
et ses premiers pas ont marqué d’une trace ineffaçable le chemin qu’il a par- 
couru sous l'égide de ses premiers maîtres. Son nom se trouve associé pour 
toujours, 4 ceux de Charcot, de Cornil, de Duchenne, de Parrot, dans la décou- 
verte du siège et de la nature des lésions de la paralysie spinale infantile, de 
l'atrophie musculaire progressive, de la paralysie glosso-labio-laryngée, de la 
sclérose latérale amyotrophique, de la sclérose en plaques, etc. J'évoque des 
souvenirs lointains qui apparaissent à nos esprits comme les premières assises 
de cette admirable systématisation de la pathologie des centres nerveux, fruit de 
tant de labeurs et de tant d'efforts, dont nous nous enorgueillissons à juste 
titre. Si j'entreprenais de suivre pas à pas les travaux de Joffroy depuis cette 
époque, il me faudrait toucher à presque toutes les questions de pathologie 
nerveuse qui ont été débattues dans le cours des trente dernières années, et je 
ne ferais que vous rappeler des choses qui sont connues de vous tous et que 
maints d'entre nous avons vécues; d’ailleurs, depuis son évolution vers la 
médecine mentale, il a su mettre au service de cette sœur de notre spécialité la 
même méthode anatomo-clinique qui l'avait si bien servi en neuropathologie. 

Joffroy a inauguré la présidence de notre Société naissante ; qu’il me laisse 
lui dire que nous apprécions tous sa droiture et les services qu’il a rendus à la 
science, et que nous l’estimons à la fois comme un pathologiste de grand 
mérite et comme un homme de bien. 

En terminant, Messieurs, permettez-moi de vous rendre un hommage collectif: 
si notre Société — si jeune, puisqu'elle est née d'hier — a su, d'emblée 
conquérir une place importante parmi les Sociétés similaires, c'est à vous qu'elle 
le doit. C'est grâce au nombre et à la valeur des travaux communiqués à cette 
Société que le monde savant lui a, tout de suite, accordé une grande attention et 
une grande estime ; c’est pour cela que le titre de membre de notre Société est 
si recherché et en France et à l’étranger. ° 

Puisse le siècle qui commence ajouter d'excellents travaux de neurologie, de 
belles découvertes aux travaux et aux découvertes du siècle qui vient de finir. 


COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


I. — Trépidation épileptoide dans la Tuberculose pulmonaire, 
par MM. Léoroin Lévi et Fouuer (présentation de malade). 


Je désire attirer l'attention, au nom de M. Follet ct en mon nom, sur la trépi- 
dation épileptoïde qui se rencontre chez les malades atteints de tuberculose 
pulmonaire. | 

La trépidation épileptoïde, survenant dans ces conditions, est loin d'être 
exceptionnelle. Elle est connue des cliniciens. Mais nous ne l’avons pas trouvée 
signalée dans les trois derniers Traités de Médecine, ni dans le livre d'Hérard, 
Cornil et Hanot. 

Sur une cinquantaine de cas, nous l'avons observée neuf fois. Chez deux 
malades, le fait avait été seulement noté. Dans les sept dernières observations 
nous avons étudié de plus près ce phénomène, et c'est le résultat de nos 
recherches qui fait l'objet de cette communication. 
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Nous avons l'honneur de vous présenter tout d’abord, comme type, une jeune 
femme de 22 ans, atteinte de tuberculose pulmonaire sous forme de broncho- 
pheumonie caséeuse avec signes de cavité au sommet droit. 

La trépidation épileptoïde se présente chez elle, avec des variantes. 

Avant l'entrée de fa malade à l'hôpital, le clonus du pied apparaissait parfois 
spontanément, lorsque le pied portait à faux sur le sol. 

Parfois il faut, pour ainsi dire, « charger » son système nerveux pour que la 
trépidation apparaisse. Aux premiers redressements de la pointe du pied, il n'y 
a qu'une ébauche de clonus, et ce n'est qu'au bout de huit à dix tentatives que 
l'épilepsie provoquée est bien accentuée. Dans d’autres circonstances, dès la 
première tentative, la trépidation se manifeste à droite comme à gauche, et se 
prolonge pendant cinquante à soixante secondes et même davantage. En flexion 
brusque du gros orteil l’arrête brusquement. 

Il existe, en outre, du clunus de la rotule. 

Le phénomène de la trépidation épileptoïde existe donc indéniable. La malade, 
d'autre part, est manifestement atteinte de tuberculose pulmonaire. Quelle rela- 
tion y a-t-il entre cette maladie et ce symptôme ? 

Il est inutile, à ce point de vue, de rechercher si l'on ne trouve pas, chez la 
malade, à l'état fruste, une des maladies qui déterminent d'habilude la trépi- 
dation épileptoïde. 

Il n'existe tout d’abord aucune déformation de la colonne vertébrale. Il n'y a 
pas trace, chez elle, de mal de Pott. En second lieu, on ne trouve aucun signe 
d'affection nerveuse. Malgré l’amaigrissement, la force musculaire des membres 
inférieurs est encore suffisamment conservée. On ne trouve pas d’atrophie loca- 
lisée. La sensibilité à tous les modes est parfaitement conservée ; il n'y a pas de 
troubles des sphincters. 

L'histoire de la malade est, d'ailleurs, fort simple, exempte d'infections anté- 
rieures ou d’intoxications. 

Elle est âgée de 22 ans. Sauf des troubles d'anémie probablement prétuber- 
culeuse, elle n'a jamais fait aucune maladie. 

Elle est typographe, mais n'a jamais présenté de phénomènes d'intoxication 
salurnine. Il y a cependant quelques remarques à faire qui ne sont pas sans 
importance : 

La malade a un visage légèrement asymétrique. L'œil gauche est plus petit 
que l'œil droit (microphtalmie). Des deux côtés, le lobule est adhérent et la 
racine de I'hélix divise la conque en deux cavités. 

Interrogeons-la au point de vue nerveux. Elle n’a jamais eu de crises de nerfs, 
ni de pertes de connaissance, n'a jamais éprouvé la sensation de boule. Mais il 
lui est arrivé toutefois d’avoir des défaillances accompagnées ou non de phéno- 
mènes oculaires au cours de la digestion. Quand elle travaillait, et elle a continué 
son travail jusqu'il y a six semaines environ, elle avait une heure pour son 
repas du midi. Elle courait à un restaurant éloigné d'un quart d'heure de l’ate- 
lier, mangeait en quelques minutes et revenait travailler. Quelques minutes 
apres être entrée dans la salle de travail, elle était prise d'un malaise général 
caractérisé par de la céphalée, une sensation épigastrique, des nausées. La 
vue se trotblait. La malade serait tombée si elle avait été debout. Elle ne 
perdait pas connaissance. Parfois, à cet ensemble s’ajoutaient des phénomènes 
oculaires, soit diplopie qui était monoculaire et verticale, soit hémianopsie. 

De ces derniers renseignements nous pouvons conclure que la malade a pré- 
senté des phénomènes nerveux. Acceptons qu’à eause de sa diplopie monocu- 
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laire elle soit hystérique. Y a-t-il un élément nouveau qui intervient dans la 
discussion ? 

La trépidation épileptoïde a été admise dans l’hystérie par Bourneville et 
Voulet, par Charcot. Actuellement, on croit plutôt qu'elle appartient à l'association 
hystéro-organique. Cependant M. Déjerine dit l'avoir observée dans des cas de 
contracture hystérique. C'est une opinion qui n'est pas admise sans con- 
teste. ; . 

Il nous semble de toute façon difficile, dans notre cas, d’éliminer l'influence de 
la bacillose sur l’apparition du clonus du pied. Car il ne s’agit pas d'un cas 
unique, et l'hystérie ne se retrouve qu'une fois sur six faits, en dehors de celui-ci. 
Il est possible, d’ailleurs, que l'association de la bacillose et de Vhystérie soit 
défavorable à la mise en action de la trépidation plantaire. 
uo Le phénomène du pied n'est pas, dans nos observations, aussi marqué que 
chez la malade qui vient d’être présentée. 

La trépidation est souvent à l’état d'ébauche. IL faut la rechercher avec soin 
en fléchissant bien la jambe sur la cuisse, et même en employant le procédé de 
Jendrassik. 

Elle est, dans tous les cas, bilatérale et se caractérise par des secousses dont 
le nombre peut varier de quelques-unes à un grand nombre et qui peuvent même 
se prolenger pendant un temps appréciable. Parfois le clonus est moins marqué 
à la première tentative et s’accentue aux suivantes. Inversement, on le voit 
s’épuiser vite. Il apparaît, soit par la manœuvre classique, soit en percutant le 
tendon d'Achille, soit en excitant la peau qu'on pique au niveau de la jambe, 
soit même dans un cas en découvrant le malade. Il a apparu spontanément dans 
° deux observations, le malade portant le pied à faux et s'appuyant sur la face 

plantaire des orteils. 
Tous nos cas concerneut, il est inutile de le dire, des tuberculeux pulmo- 
naires, mais, fait 4 retenir, tous nos malades sont porteurs de cavernes. Dans 
7 ncs sepl dernières observations, 2 fois il s'est agi d'hommes, 5 fois de femmes. 
: Les âges varient entre 18 et 30 ans (18, 19, 22, 26, 27, 29, 30). 
| On retrouve, en général, à l'analyse des observations, des causes favorisantes 
de la trépidation épileptoide. 

Trois fois, la fièvre typhoïde se retrouve dans les antécédents. Or, l'on sait 
qu'au cours de la fièvre lyphoïde la trépidation épileptoide est fréquente. Un 
de nos malades, âgé de 18 ans, qui n’a jamais contracté de maladie antérieu- 
rement à sa bacillose, s'est livré pendant quatre mois à des excès d'absinthe : il 
en prenait jusqu’à huit par jour et actuellement il a le réflexe plantaire exagéré, 
des troubles vaso-moteurs de la plante du pied, des crampes dans les orteils. 
Il faut ajouter qu’il est nerveux, pleure facilement, se met facilement en colère. 
Le nervosisme est manifesté dans trois observations. Il va même, dans un cas, 
jusqu'à l’hystérie avec crises convulsives. Chez la malade qui a fait l'objet de 
notre présentation, nous avons noté des signes de dégénérescence. 

Ne peut-on admettre, d’après l'analyse de ces faits, que la bacillose pulmonaire 
pour donner lieu à la trépidation épileptoïde, a besoin de rencontrer un système 
nerveux prédisposé congénitalement, ou du fait de maladie ou d'intoxication 
antérieure ? 

Cette conclusion n'enlève aucune importance à l’action de la bacillose. 

Quelle est la valeur séméiologique de cette trépidation épileptoïde ? 

Elle n'a rien à voir, tout d’abord, avec le syndrome que M. Klippel a fort 
bien décrit dans les cachexies, Il n'existe ici ni parésie, ni amyotrophie, ni 
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tremblement, ni myoœdème. On ne retrouve donc pas la réaction de débilité ou 
de cachexie des muscles. 

Chez la malade que nous présentons, la force musculaire est encore considé- 
rable aux membres inférieurs. D'ailleurs, notre sujet de 18 ans est loin d’être 
cachectique. Une de nos malades, agée de 19 ans, a une forme de tuberculose 
tout à fait limitée au sommet, une sorte d'abcès froid du poumon qui serait 
presque justiciable de l’opération chirurgicale. 

L'existence dans tous nos cas de cavernes, nous fait penser que si le système 
nerveux peut être, dans nos cas, influencé par la toxine du bacille de Koch, il 
l'est surtout probablement du fait des toxi-infections qui se développent dans 
les cavités pulmonaires. 

Mais quelle est la partie du système nerveux influencée, qui donne lieu à la 
trépidation épileptoïde ? 

Dans tous nos cas, les réflexes aussi bien rotuliens qu'achilliens sont forts. 
Il n’y a donc pas là la dissociation entre l’état des réflexes et le clonus du pied, 
qui se retrouve en particulier dans la fièvre typhoïde (Pitres, Fleury, Delanne, 
Sorbé, Beaujon). Il ne nous semble pas utile de reprendre en détail la discus- 
sion qui s’est établie autrefois (Westphal et Waller, Erb-et Charcot) et qui a été 
renouvelée au dernicr Congrès de 1900 (Sherringlon, Jendrassik). Nous ne 
croyons pas que la trépidation épileptoïde soit une contraction idio-musculaire. 
Nous admettrons qu'ici, comme d'habitude, la trepidation épileptoide est d'origine 
médullaire, et dénote une excitation allant peut-être jusqu’à la lésion des fais- 
ceaux pyramidaux, du fait de toxines tuberculeuses ou paratuberculeuses. 


M. Basinsx1. — Dans les observations où la trépidation épileptoïde a été cons- 
tatée en même temps que l'affaiblissement des réflexes rotuliens, le réflexe du 
tendon d'Achille a-t-il été recherché ? La coexistence de la véritable trépidation 
épileptoide avec l’aholition du réflexe du tendon d'Achille serait un fait paradoxal 
qui mériterait d'être signalé. 

M. Raywonp. — Nous avons vu à la Salpétriére un cas de rhumatisme chro- 
nique accompagné d’exageration desréflexes avec trépidation spinale. La malade 
n'était pas tuberculeuse. 

M. Léopoun Lévi. — J'ai observé également la trépidation spinale dans un cas 
de rhumatisme aigu. 


Il. — Trois observations de Paralysie des Mouvements associés 
des Globes Oculaires, par MM. F. Raymonp et R. Cestan. (Présentation de 
malade. 


(Cette communication sera publiée ix eætenso, comme travail original, dans le 
numéro du 30 janvier de la Revue neurologique.) 


HI. — Pachyméningite Cervicale Hypertrophique, par M. Toucne 
(de Brévannes). (Présentation de pièces.) 


OBSERVATION. — P..., 38 ans, toujours très bien portant, éprouva en février 1899 des 
élancements au niveau de la nuque. Tous les mouvements de la tête, flexion, extension, 
rotation 4 droite et à gauche, étaient abolis et le malade s’apercut qu’il portait A la nuque 
une tumeur allongée, qui ressemblait à une corde tendue, qui céda en quinze jours à l'ap- 
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plication de pointes de feu et qui était peut-étre constituée par une contracture des muscles 
de la nuque. Les mouvements de la tête retrouvèrent toute leur amplitude et l'ont con- 
servée jusqu’à maintenant. Un mois après l'apparition de la tumeur et quinze jours aprè 
la guérison, le malade s’apercut d’une abolition complète des mouvements des doigts; du 
côté droit; l'impotence se généralisa en quelques jours à tout le côté droit qui fut frappé 
de paralysie flasque sans douleurs spontanées ni troubles de la sensibilité objective. La 
face n'était pas touchée ; le côté gauche était absolument intatt ; les sphincters fonction- 
paient normalement. 

Etat actuel (mai 1900) quatorze mois après le début des accidents : 

Rien à signaler à la face qu'un myosis double extrêmement accusé. Le cou ne présente 
pas de déformation ; tous les mouvements en sont libres. Le membre supérieur droit ne 
présente pas d’atropbie visible à l’œil nu an niveau de l’épaule et du bras. Tous les mou- 
ments de ces deux segments sont conservés, 4 l'exception de l'abduction du bras qui ne 
peut pas atteindre l'horizontale." L’avant-bras est ankylosé en pronation forcée : il est 
impossible de le porter passivement en supination. Tous les muscles de l'avant-bras sont 
considérablement atrophiés. L'extension du poignet est encore possible, quoique très limitée ; 
le mouvement de flexion est un peu conservé. La main présente la déformation en main de 
singe. Le thénar et l’hypothénar sont complètement atrophiés ; les premières phalange® 
sont en extension, les deux dernières en flexion. Tous les mouvements des doigts sont 
abolis. 

Le membre supérieur gauche ne présente ni paralysie, ni atrophie ; mais il existe une 
certaine résistance dans les mouvements, due à un peu derigidité des muscles. 

Le tronc ne présente pas d'altérations musculaires visibles à l’œil nu au niveau de sa 
face antérieure. Au niveau de sa face postérieure, on voit que le scapulum droit est détaché 
du thorax dont il est séparé par une large rainure, tandis que le scapulum gauche lui reste 
bien appliqué. En dehors de cette déformation In palpation des masses musculaires de 
l’omoplate des deux côtés n'indique aucune différence, 

Le membre inférieur gauche est normal. 

Le membre inférieur droit est déformé en abduction et rotation en dehors de la cuisse, 
et flexion du genou à angle obtus. Il est impossible de ramener, même passivement, la 
cuisse en rectitude et, à plus forte raison, en abduction et rotation en dedans. Le malade 
peut mouvoir le pied, fléchir et étendre le genou et la hanche ; mais tous ces mouvements 
s’exécutent la cuisse étant en abduction et reposant sur sa face externe. Le membre infé- 
rieur droit ne présente pas d’atrophie notable. Le réflexe plantaire n'existe pas. Le phéno- 
mène des orteils ne peut être obtenu. Le réflexe patellaire est exagéré. Le phénomène de 
Brown-Séquard est évident. 

Le malade accuse une douleur spontanée, une sorte d’engourdissement douloureux, au 
niveau de la main et del'avant-bras droits. 

On détermine une douleur vive par la palpation de toute la colonne dorsale et lombaire. 
Le malade ne peut rester assis qu’en s'appuyant sur les mains. La région lombaire n'est 
pas le siège de douleurs spontanées. Elle ne présente pas de déformation appréciable à la 
vue ou au palper. 

Il n’existe de troubles de sensibilité objective qu'au niveau dela main ou de l’avant-bras 
droits. C’est une diminution de la sensibilité dans tous ses modes qui va en s’atténuant. 
des doigts vers le coude, où la sensibilité redevient normale. 

Le malade est atteint depuis six mois d’incontinence d'urine absolue. Il présente en 
outre de la polyurie trouble. La constipation est opiniâtre. 

Etat actuel (20 août 1900). — Paralysie complète du membre eupérieur et du membre 
inférieur droits. Au membre inférieur il ne persiste plus que quelques mouvements de 
flexion du genou à peine appréciables. Les déformations des membres droits ne se sont pas 
modifiées. La jambe est toujours fléchie et la cuisse en abduction. Au membre inférieur 
droit les réflexes ont les caractères suivants. Le réflexe patellaire est un peu exagéré, mais 
il ne suffit pas à déplacer la jambe et il ne 8e manifeste que par une assez forte contrac- 
tion du triceps fémoral. Il existe un peu d’exagération du réflexe du tendon d'Achille. Le 
phénomène de Brown-Séquard n'existe pas, Le réflexe plantaire est très exagéré. Le réflexe 
de Babinsky est des plus nets. 
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Du côté des membres gauches, il existe une faiblesse extrême, mais les mouvements sont 
ercore possibles, et il n'existe pas de defurmation. Du côté gauche, le réflexe patellaire et 
le réflexe plantaire sont exagérés ; le phénomène de Babinski existe. Le phénomène de 
Brown-Séquard n'existe pas. 

Le malade succombe le 22 août. 

AUTOPSIE. — Tuberculose pulmonaire. Aux centres nerveux on note une augmentation 
de volume de la moelle cervicale due à un épaississement de la dure-mère rachidienne., 
Celle-ci ne présente pas d'adhérence anormale au canal rachidien qui est intact. On 
enlève la moelle aussi facilement que sur un sujet sain. Quand on cherche a sectionner 
la dure-mère aussi bien sur la face antérieure que sur la face postérieure, on constate qu’elle 
adhère aux autres méninges et à la moelle avec lesquelles elle est fusionnée. Une coupe 
pratiquée au point maximum de l'épaississement, c'est-à-dire à la partie supérieure du ren- 
flement cervical, montre la dure-mère moyennement épaissie, adhérente À la moelle contre 
laquelle elle comprime les racines. Sur une coupe traitée par la méthode de Weigert, on 
voit que la fusion de la moelle et de la face interne de la dure mère n'est que partielle, 
qu'elle est surtout notable en avant où les racines antérieures sont comprises dans l'épais- 
sissement méninzitique, que les cordons antéro-latéraux semblent altérés au niveau des 
adhérences, qu'il existe de la myélite centrale. Malgré toutes les précautions les coupes 
trop minces s‘effritent sous le microtome. La prédominance des lésions en avant explique 
le peu d'intensité des phénomènes douloureux. 


IV. — Syringomyélie à forme sensitive. Douleurs spontanées. 
Coexistence de Pachyméningite cervicale, par M. Toucue (de Brévannes) 
(présentation de malade). 


OBSERVATION. — V..., 21 ans. 

Antécédents héréditaires. — Seul sarvivant de 6 enfants, tous morta en bas fige. Parents 
morts avant 50 ans. 

Axtéecédents personnels. — A 9 ans, adénite cervicale pendant plusieurs mois. 

Même époque, rhumatisme noueux (genoux) pendant 6 mois. 

Depuis lors, rhumatisme tous les hivers. 

A 14 ans, douleurs de croissance? très accusées. 

Jamais de symptômes pulmonaires. 

De 14 à 20 ans le malade exerce le métier de typographe, sauf une interruption de 6 mois 
À 17 ans, toujours pour douleurs rhumatoides. 

A 29 ans (avril 1899), sensation de pesanteur des membres inférieurs disparaissant après 
quelques heures de lit et réapparaissant dès le lever, 

Pas de troubles sphinctériens. | - 

Juillet 1899. Le malade va aux bains de mer. Disparition spontanée au bout d'un mois 
de la parésie des membres inférieurs. 

Août 1899. Le malade s'aperçoit qu'en nageant il lui était impossible d’allonger le bras 
droit qui semblait serré par des courroies et fixé le long du corps. A la même époque, sensa- 
tion de cuisson constante sur les deux épaules ; cette cuisson s'étendait un peu sur les deux 
faces du thorax, mais ne gagnait pas Je bras. Sur la zone douloureuse, la peau était rouge 
et desquamait. 

Septembre 1899. Reprise du travail. Il existait alors une paralysie flasque intermittente 
des muscles de l'épaule qui apparaissait après quelques minutes de travail. Le bras tom- 
bait et ne pouvait être soulevé, les mouvements du coude et de la main persistaient. 

Le malade saisissait alors le barreau de sa chaise, laissait tomber le corps du côté opposé 
4 l'épaule malade et, grâce à cette sorte d'élongation, retrouvait la possibilité de continuer 
son travail. A la même époque il arriva au malade de se couper la main droite sans s’en 
apercevoir. 

Novembre 1899. Progrès de l'impotence du membre supérieur. La main est le siège d'un 
fourmillement constant. Quand le bras est fatigué, non seulement l'épaule se paralyse, mais 
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la main s'ouvre sans qu'il soit, pour quelque temps, possible de la fermer. Le malade entre 
à l'hôpital où l'on électrise l'épaule et le bras. Le courant n'était perçu qu'au niveau de 
l’avant-bras et du dos de la main. L’épaule, le bras, la paume de la main étaient frappés 
d'anesthésie. 

Décembre 1899. Apparition de douleurs dans les deux mollets. Le genou droit présen- 
tait depuis longtemps un point douloureux fixe et constaut reliquat du rhumatisme noueux 
de l'enfance. On nota à l'hôpital de l'hydarthrose de ce genou. A la même époque appa- 
rurent des douleurs partant des orteils, suivant toute la hauteur des membres inférieurs, 
atteignant la hanche gauche. Ces douleurs disparaissaient par le repos au lit. 

Janvier 1900, Violente névralgie faciale gauche occupant le front, la joue, la mâchoire, 
n'envahissant pas le cuir chevelu, s'accompagnant de tuméfaction et d'exagération de la 
sécrétion sudorale de la moitié correspondante de la face. Au moment de la crise doulou- 
reuse l’wil se fermait et le malade avait une sensation lumineuse subjective qu’il compare 





FIG. 1. V. - Répartition de l’anesthésie ayringomyélique en août 1900. 


à une lampe électrique à arc. A la même époque, il existait dans la région sterno-mastoi- 
dienne droite un paquet ganglionnaire qui gênait la rotation de la tête. L'épaule était tou- 
jours atteinte de la même impotence, les mouvements de la main étaient normaux. Les 
douleurs des membres inférieurs avaient disparu. Seule la douleur du genou droit persistait 
et ne permettait pas la flexion de la jambe. 

A cette époque on appliqua sur l'épaule des pointes de feu qui ne donnèrent qu’une sen- 
sation de contact. Des pointes de feu appliquées sur le bras ne donnèrent au moment même 
qu'une sensation de contact, mais le soir la sensation douloureuse apparut peu à peu quoi- 
que très atténu‘e. 

Février 1900. Le malade entre dans un service de chirurgie où l’on diagnostique une 
arthrite chronique scapulo-humérale compliquée d'atrophie musculaire. Quand le malade 
entra à Brévannes dans l'été 1900, il portait un appareil plâtré de Hennequin, qui lui 
immobilisait l'épaule. 

État actuel (août 1900). — Malade de petite taille, peu musclé. Rien à la face. 

Atrophie notable du membre supérieur droit par rapport au membre supérieur gauche, 
bien que le malade soit droitier. 

Tous les muscles du membre supérieur droit sont notablement moins volumineux, mais 
la différence porte surtout sur le biceps et le deltoide. L'atrophie du deltoïde droit rend 
très visible la déformation de la tête humérale qui est très augmentée de volume. Dans le 
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wrvice de chirurgie on avait penséà une luxation ancienne de l'épaule. Mais le malade 
afime n'avoir jamais subi aucun traumatisme, il peut exécuter tous les mouvements du 
membre supérieur et la projection de la tête humérale n’est qu'apparente et due à son 
bypertrophie. 

Le malade peut exécuter sans grande force tous les mouvement du membre supérieur. 

Le membre supérieur gauche est intact. 

Les membres inférieurs ne présentent rien d'anormal, à part un certain degré de tunéfac- 
tion du plateau interne da tibia gauche qui est douloureux au palper. 


Fig. 2, V. — Répartition des troubles sensitifs en janvier 1901. 


Les réflexes patellaires sont abolis, les phénomènes de Brown-Séquard” et de Babinski 
font défaut. Les réflexes plantaires sont normaux. Les sphincters sont intacts. 

Donc au point de vue moteur rien de particulier, à part l'atrophie du membre supérieur 
droit. 

Troubles de la sensibilité. — Il existe une anesthésie À type syringomyélique sur le 
membre supérieur droit et sur la face antérieure dea deux membres inférieurs. 

Au membre supérieur l'analgésie et la thermo-anesthésie n'est complète que dans la 
région scapulaire. Sur l'avant-bras et Ia main il existe simplement de la diminution de Is 
sensibilité thermique et douloureuse. Partout le contact n'est que très légèrement diminué, 
beaucoup moins que les autres modes. 

Après l'eramen de la sensibilité on remarque qu'aux points qui ont été piqués il se 
forme des taches circulaires d'un rouge vif, qui persistent. 

Le sens stéréognostique est examiné, Le malade sait dire la forme et la consistance des 
objets ; il ne sait dire Ia matière dont ils sont formés ; il ne peut distinguer le fer du buis, 
par exemple. 

Comme douleur subjective le malade accuse une sensation de ‘poids sur le dos et de 
rétraction des flancs, mais cela seulement quand il est assis; quand il est couché, ces sen- 
sations disparaissent. 

La palpation de la colonne vertébrale est douloureuse depuis Ia 6* jusqu'à la 12° dorsale. 

Les 6 premières côtes droites sont également douloureuses au palper. 

Ætat actuel (janvier 1901).— Troubles moteurs. Diminution considérable de l'atrophie 
du membre supérieur droit ; cependant l'atrophie du deltoïde, du thénar, des muscles épicon- 


dyliens reste évidente. La palpation des masses musculaires et la contraction forcée des 
muscles sont douloureuses. 
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Le membre supérieur gauche commence à présenter de la faiblesse et de l’engourdis- 
sement. ; | 

Troubles de sensibilité. — L’anesthésie, toujourssyringomyéliques, a envahi la moitié droite 
de la tête, du cou et de la cavité buccale. Aux membres inférieurs on ne la trouve plus 
sur le dos du pied, mais elle a gagné la face postérieure de. la jambe. Elle est moins 
accusée qu'en août sur les membres inférieurs. 

Troubles scnsoriels. — Pas de rétrécissement du champ visuel, Pas de diminution de 
louie. Diminution de l’odorat et du goût à droite. 

Troubles réflexes. — Même état. 

Troubles trophiques. — Même état des articulations de l'épaule et du genou. 


De l’ensemble de ces symptômes : 

1° Début par une période douloureuse semblable à celle de la pachyméningie 
cervicale ; 

2° Alternatives d’aggravation et d'amélioration de l'atrophie; 

de Dissociation syringomyélique de la sensibilité et présence d’arthropathies. 

Il nous semble qu'on peut conclure à l’existence d’une syringomyélite liée à 
une pachyméningite cervicale. 


M. Basinsxi. — Les arthropathies de l'épaule ont été observées dans la syrin- 
gomyélie. Je merappelle en avoir vu entres autres un cas à la Salpétrière, en 1887. 

Il me semble que le malade de M. Touche peut être considéré comme un 
syringomyélique. 

M. Jorrroy. — En faveur de ce diagnostic je ferai remarquer que le malade 
présente de l'inégalité pupillaire, ce qui semble indiquer que la lésion occupe 
les parties centrales de la moelle cervico-dorsale. 


VI. — Les Lésions de la Moelle des Amputés, par M. Switatsai 
(Lemberg). | 


L'examen microscopique des 5 moelles des sujets amputés (4 amputations de la 
cuisse, 1 amputation de la jambe au-dessous du genou) fait dans le laboratoire 
de M. P. Marie, à Bicétre, montre qu'il existe dans tous les 5 cas une atrophie 
de la moitié de la moelle du côté correspondant à l’amputation. 

A l'atrophie participe la substance blanche et grise de la moelle. Dans 
3 cas on peut poursuivre la diminution du volume de la moelle du côté de l’am- 
putation à partir des régions inférieures jusque dans la région dorsale ; dans 
deux cas on constate l'asymétrie aussi dans la région cervicale. 

En même temps que l'atrophie on trouve aussi une sclérose des cordons posté- 
rieurs. Dans 3 cas la sclérose se trouve dans toutes les hauteurs ; dans 2 
seulement, dans la région cervicale de la moelle, 

Tandis que l’atrophie de la moelle a la tendance à diminuer de bas en haut, la 
sclérose des cordons postérieurs devient plus marquée de bas en haut. 


M. Pierre Marie. — La communication de M. Switalski met en lumière deux 
faits intéressants : 

1° Il existe dans la moelle des amputés une dégénération secondaire avec 
sclérose. 

Et ce fait est en contradiction avec l'opinion de presque tous les auteurs, 
qui admettent qu’en pareil cas il n’existe que de l’atrophie simple, ou bien, 
que la sclérose, lorsqu'elle existe, est le fait d’une affection surajoutée. 
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J'avais défendu autrefois l'opinion inverse. Les préparations de M. Swilalski 
viennent à l'appui de mon opinion. Elles montrent nettement que dans les 
moelles d’amputés on observe une sclérose plus prononcée du côté de l'ampu- 
lation, et visible également du côté opposé. 

2° En second lieu, on remarquera que les lésions sont d'autant plus accentuées 
que l'on considère une région plus élevée de la moelle. Ainsi dans un cas 
d'amputation de cuisse la lésion est maxima dans la moelle cervicale. 


VII — Deux nouveaux cas d'Atrophie des Tubercules Mamillaires 
en relation avec un Ramollissement des Centres Corticaux de la 
Vision, par MM. Pierre Manie et JEAN FERRAND (présentation de pièces). 


Les cerveaux que nous présentons aujourd’hui proviennent de malades du 
service de M. Pierre Marie. 


Le premier est celui d’un homme de 75 ans, chez lequel nous avions porté le 





Fi. 1. 


diagnostic d’hémianopsie avec hémiplégie incomplète. Pendant six semaines nous 
avons pu l'observer, et l'aulopsie est venue conlirmer notre diagnostic. 

En effet, sur la face interne du cerveau, au niveau du lobe occipital, on 
remarque une zone très peu étendue, ayant au plus la dimension d'une pièce de 
un franc, siégeant sur les deux lèvres de la scissure calcarine, mais plus pro- 
noncée dans le cunéus que dans le lobule lingual. Elle occupe, du reste, l'angle 
autérieur du cunéus et les parties antérieures de cette circonvolution dont elle 
respecte les parties supérieures et postérieures. Cetle zone a une coloration 
rouge foncé, presque franchement hémorrhagique ; à son niveau la consis- 
tance de la matière cérébrale n'est, pour ainsi dire, pas modifiée. (Fig. 1). 

Elle ne se laisse pas déprimer comme dans un ramollissement vulgaire. 

Sur une coupe de Flechsig, pratiquée au lieu d'élection, on voit un ramollis- 
sement hémorrhagique de 3 centim. de long sur 1 centim. et demi de large, 
occupant la substance blanche et intéressant légèrement la substance grise des 
régions situées en arrière de la scissure calcarine. En dehors, te foyer n'atteint 
pas une ligne médiane antéro-postérieure qui séparerait en deux moitiés égales 
l'hémisphère. 


Les radiations optiques ne sont donc touchées qu'au niveau même des 
circonvolutions rétro-calcarines. 


Indépendamment de ce ramollissement hémorrhagique, cette pièce présente 
encore une particularité sur laquelle nous désirons appeler l'attention : 
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Si l'on regarde attentivement la face inférieure des deux hémisphères, on 
constate qu'en avant de la région pédonculaire les tubercules mamillaires ne 
sont pas semblables. Le gauche est beaucoup plus volumineux que le droit. Ce 
dernier, en effet, est à peine visible. Sa place est même indiquée par une sorte 
de légère dépression. 

Nous dirons immédiatement que nous pensons qu'il y a une relation entre ce 
ramollissement du cunéus et l’atrophie de ce tubercule mamillaire. 

Ce n’est pas la première fois que nous constatons le fait qui fait l’objet de 
notre actuelle communication. 

Nous avons ici même présenté, au mois de mai dernier, un cerveau atteint 


- également d’un ramollissement des centres corticaux de la vision et nous avons 


attiré l'attention sur l'atrophie correspondante du tubercule mamillaire. 

Il s'agissait, dans ce cas, d’un ramollissement beaucoup plus étendu que celui 
que nous apportons aujourd'hui. Le lobule fusiforme etle lobule lingual étaient 
détruits en même temps que le cunéus tout entier, et la lésion s’avangait 
presque au voisinage de l’hippocampe. Aussi M. Brissaud pensa-t-il que l'atro- 
phie du tubercule mamillaire pouvait dépendre du ramollissement du corpus 
fimbriatum. 

Dans le cas que nous présentons aujourd’hui le corpus fimbriatum ainsi que 
les circonvolutions qui l'entourent sont absolument intacts. 





FIG. 2, 


Nous n'avons trouvé qu’une seule observation d'hémianopsie dans laquelle 
celte atrophie du tubercule mamillaire soit citée, C’est une observation de von 
Monakow, rapportée dans la thèse de Vialet; mais là aussi la lésion était très 
étendue. 

Quant à nous, nous avons observé systématiquement les tubercules mamillaires 
des cerveaux nombreux que nous avons l’occasion de voir a Bicétre. Nous en 
avons constaté l’atrophie encore dans deux autres cas de ramollissements corti- 


caux : 
L'un est un ramollissement cortical des centres de la vision typique ayant 


amené une hémianopsie parfaite. 
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L’autre est un ramollissement de la face externe du cerveau qui pénétre trés 
loin dans la profondeur de l'hémisphère, atteintla paroi ventriculaire après 
avoir par conséquent coupé les radiations optiques. 

Nous avons donc 4 cas qu’il nous a été donné d'observer de cette nature, ce 
qui rapproché du cas de von Monakow (th. de Vialet) porte à 5 ceux que nous 
connaissons. 

Enfin, hier matin même, nous rencontrions la même lésion dans le cerveau 
d'un homme mort également à Bicétre, dans le service de M.le Dr Pierre Marie. 

.Cet homme, âgé de 75 ans, était hémiplégique depuis longtemps et il est mort 
sans avoir été bien observé, de sorte que son observation clinique est malheu- 
reusement incomplète. 

Mais sur la face inférieure du cerveau on constate, au niveau du lobe occipital 
gauche, un ancien ramollissement cortical occupant la partie postérieure du lobe 
fusiforme, la partie externe du lobe lingual et la partie interne et postérieure de 
la 3 circonvolution occipitale. (Fig. 2). 

La plus grande longueur antéro-postérieure de ce ramollissement est de 4 & 
5 centim.; de 3 centim. dans le sens transversal. 

Il existe une diminution de volume considérable de l'éminence mamillaire 
gauche, a tel point qu'elle atteint à peine le tiers ou le quart de la droite. C'est 
surtout la partie antérieure de l’éminence qui semble être le plus atrophiée. 

Nous n'avons pas encore fait de coupes sur ce cerveau. 

Sans le compter, nous pouvons cependant, étant donnés les 5 cas précédem- 
ment rapportés, remarquer la coïncidence constante de l’atrophie des tubercules 
mamillaires avec une lésion des centres corticaux de la vision, et, en présence de 
la pénurie de nos connaissances sur les connexions anatomiques et la significa- 
tion physiologique des tubercules mamillaires, cette notion nouvelle nous semble 
mériter d’être soigneusement enregistrée. 


VIII. — Surdité Corticale, avec Paralexie et Hallucinations de l'Ouie, 
due à des Kystes Hydatiques du Cerveau, par MM. Paut SÉRIEux et 
Rocer Micxot (de Ville-Evrard). 


I! s’agit d'un homme de 75 ans qui, frappé pour la première fois, il y ahuïit ans, 
d'une attaque épileptiforme, était depuis deux années sujet à des crises convul- 
sives périodiques suivies, dans les derniers temps, de troubles psychiques durant 
trois ou quatre jours. Le 30 novembre 1900 survient un accès épileptiforme à la 
suite duquel spparaissent les symptômes suivants : surdité totale, excitation 
maniaque, hallucinations de l'ouïe et de la vue. Le malade ne présente ni aphasie 
motrice, ni cécité verbale, ni paraphasie dans la parole spontanée. La surdité, 
d'origine corticale, s'accompagne de paralexie, de perte de la compréhension des 
mots lus et de troubles de l'écriture, 

L’excitation maniaque et les troubles hallucinatoires s’amendent assez rapi- 
dement, mais fa surdité corticale persiste sans modification jusqu’à la mort qui 
survient trois semaines après la dernière crise. L'autopsie fait constater la 
présence dans les hémisphères cérébraux (à l'exclusion de toute autre région du 
corps) de plus de vingt hydatides dont six dans les deux lobes temporaux (1). 

Certains points de l'observation que nous venons de résumer méritent, croyons- 
nous, quelques commentaires. 


(1) L'observation paraîtra ultérieurement in extenso dans le nol de la Nouvelle Icono- 
graphie dela Salpétriére (1901). 


REVUE MEUROLOGIQUE. — Ix 5 


66 SOCIÈTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 


Surdité cortioale survenue subitement le 30 novembre; la surdité a persisté jusqu'à la 
mort, durant trois semaines. Il ne s’agissait point de surdité verbale pure, comme aurait 
pu le faire croire l’apparition subite, au cours d'accidents cérébraux, de la perte de la 
compréhension du langage parlé, avec persistance du langage spontané, puisque le 
malade était également sourd pour les paroles et pour les sons. 

La surdité périphérique devait être aussi écartée en raison du début brusque, de l'abo- 
lition complète et bilatérale de la fonction avec perte de la perception osseuse, et de 
l’absence des phénomènes réactionnels auriculaires habituels (vertiges, bourdonnements, 
nausées). 

Tl ne s'agissait pas davantage de surdité par défaut d'attention, comme on l’observe 
quelquefois ches les déments et les maniaques. En effet, 1° la surdité a survécu à l’agi- 
tation; 2° il fut toujours possible de fixer l'attention du sujet, et dans ces conditions, si 
derrière ses oreilles on faisait vibrer un diapason, sonner une cloche, un grelot, aucune 
réaction ne se produisait ; enfin 3° à diverses reprises, lorsque, après avoir montré au 
malade une montre, on la lui appliquait sur l'oreille ou sur la paroi osseuse, on obtenait 
cette réponse: « Je suis sourd... je n’entends pas. » L’autopsie vint confirmer le diagnos- 
tic de surdité curticale, car on trouva un kyste à l'extrémité postérieure de la première 
temporale de l’h6émisphère droit, et, dans la région temporale de l'hémisphère gauche, cinq 
kystes : un au niveau de T!, daus la moitié antérieure ; 2 kystes dans T ? (région moyenne) ; 
un kyste dans T3, et un autre dans le troisième sillon temporal. Il existe peu d'obser- 
vations de surdité corticale par lésion bilatérale de ;T! ; dans oelle de Wernicke et Fried- 
lander -il y avait coexistence d'aphasie sensorielle. 

Absence de paraphasie dans la parole spontanée. — Pour montrer l'intégrité du langage 
spontané, nous rappellerons cette phrase du malade: « J'ai eu un moment la tête perdue ; 
je me figurais un tas de choses qui n'existaient pas, que la France était en guerre avec 
l'Allemagne et que l’on m'avait placé ici comme prisonnier, et puis on m'a tout simple- 
ment placé comme aliéné, mon pauvre cerveau travaillait tant que j'ai 6t6 fou, maintenant 
je le vois bien. » 


L'absence de paraphasie devait faire supposer qu'il n’y avait pas destruction du centre: 


de l’audition verbale, mais seulement isolement de ce centre d'avec les voies acoustiques, 
les connexions avec le centre de Broca étant intactes. Et, ce qui vient bien à l’appuide cette 
hypothèse de la conservation du centre des images auditives des mots, c'est l'existence 
Whallucinattons de l'oule très actives, qui dénotuient un état d'excitation de ce même 
centre. Ces hallucinations se sont produites à diverses reprises en notre présence. Par 
exemple, tout d’un coup au milieu d’un discours, il s'arrête, se retourne et dit d’un ton 
interrogatif : « Salop? » puis continue avec un accent irrité : « Salop tant que vous voudres ! 
mais... etc.» A diverses reprises il accuse un malade de l'insulter et prétend qu'il y a des 
gens en dessous qui répètent ses paroles. 

Ajoutons que l'intégrité du tiers postérieur dela première temporale — où l’on tend à 
localiser l'audition verbale — concorde bien avec les symptômes exposés ci-dessus. 

Paralewie et perte de la compréhension des mots lus. — Il n'existait pas de cécité 
verbale, mais souvent, quand le malade lisait à haute voix, les mots étaient déformés ou 
même méconnaissables (Paralexie}), Soit, par exemple, la question écrite : 

Êtes-vous complètement sourd ? Le malade lit: Êtes-vous com... men... COUT... si. 
rouette... brouette. . 

Question écrite : Aumen... est un brave homme. Lecture : Rouegage un boa... bare... 
brouette. | 

De plus, le sens des mots écrits n’était pas compris, car aucun ordre n'était exécuté et il 
n’y avait aucunes réactions aux injures, alors que le malade réagissait manifestement aux 
hallucinations désagréables. 

Les symptômes paraphasiques accessoires qui viennent d’être signalés (paralexie et perte 
de la compréhension des mots lus) paraissent relever de l'interruption des voies d’association 
qui relient les divers centres corticaux (aphasies internucléaires de Pitres). Ils trouvent 
leur explication dans l’existence de kystes assez volumineux au niveau des 1"*, 2° et 8° tem- 
porales ganches. 
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Troubles de l'écriture. — Plusieurs fois nous avons essayé d'étudier l'écriture chez notre 
malade, mais il se prétait très mal à l’expérience (peut-être par suite de ses idées de persé- 
cation), et, tout en acceptant la plume, déclarait : « Je ne peux pas écrire... Je ne veux pas 
signer... Je ne vois pas clair... Je suis malade... Je tremble, je ne peux pas. » 

Après plusieurs tentatives, il écrivit très mal quelques lettres qui semblent vouloir repré- 
senter son nom. Nous ne pouvons donc nous prononcer sur l’existence de troubles agra- 





Hémisphére droit. Face externe. 


phiques ; en tout cas, signalons ce fait qu’il existait un kyste dans le pied de F? gauche. 
Troubles de la vue. — Nous n'avons pu rechercher l'hémiopie. Rappelons que le sujet 
était porteur d’une lésion du cunéus gauche. Il reconnaissait, d'ailleurs.fles personnes et les 
objets ; il a présenté, en outre, des hallucinations de la vue. 
Accès épileptiformes.— La première crise épileptiforme s’est produite en 1892 ; la seconde 
nest survenue qu’en 1898 et, dès lors, elles se succédérent toutes les trois ou quatre semaines. 





Hémisphère gauche. Face externe. 
«Les points noirs indiquent les localisatione des kystes.) 


Le fréquence des phénomènes d’excitation corticale dans le cas d’hydatides du cerveau a 
été signalée par Griesinger, Leubuscher, Friedrich. Rapprochons des crises épileptiformes 
les hallucinations de la vue et de l’ouïe observées. Les kystes trouvés dans la zone rolan- 
dique des deux hémisphères expliquent l’épileptie motrice. 

Troubles délirants.— Sans insister sur ces symptômes, rappelons qu’à la suite de ses 
crises, le malade présentait un délire hallucinatoire (surtout d'origine auditive) avec exci- 
tation maniaque, assez analogue au délire post-paroxystique des épileptiques ou des 
paralytiques généraux frappés d’un ictus, et, comme lui, passager. 


TA 
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Nature des lésions. — 11 s'agissait de kystes hydatiques reconnaissables à leur 
contenu et à leur paroi, et placés la plupart superficiellement, ainsi qu'on le 
constate habituellement dans les kystes du cerveau.  ! 

Leur localisation dans chaque hémisphére, sans étre superposable, présentait 
une certaine symétrie ; c’est ainsi qu’à droite et à gauche, il existait des kystes 
dans T !, dans la zone rolandique et au pôle frontal. 

Leur volume était peu considérable : le plus gros ne l'était pas plus qu’une 
noisette, la plupart avaient la grosseur d'un pois. 

À peu près le quart de ces parasites étaient morts. Comme on l'a souvent 
remarqué, ils ont pu rester longtemps sans entraîner d'accident grave et la mort 
ne leur est pas imputable. Le cerveau, ainsi que dans plusieurs cas de Kuchen- 
meister, était le seul organe atteint par l'échinocoque. 


M. Pierre Marie. — Le cas relaté par M. Sérieux est fort intéressant. Peut-être 
pourrait-on se demander si les troubles psychiques dépendent non pas seu- 
lement de la localisation des lésions, mais aussi de l’action sur le cerveau des 
toxines sécrétées par les kystes hydatiques. 


M. Sérieux. — Ce qui m’a paru tout à fait net, c'est l’apparitiondes troubles 
psychiques à la suite des accès épileptiformes. Ils semblaient donc liés à l’ictus 
lui-même, comme cela s’observe chez les épileptiques et les paralytiques géné- 
raux. 





La séance est Mvée à 11 heures et demie. La Société se réunit en comité 
secret. 


4 La prochaine séance aura lieu le jeudi 7 février 1901, à neuf heures et demie du 
sl muttin, rue de Seine, n° 12. 


Le Gérant : P. Boucnez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


TROIS OBSERVATIONS DE PARALYSIE 
DES MOUVEMENTS ASSOCIES DES GLOBES OCULAIRES 


PAR MM. 


F. Raymond et R. Cestan 
Professeur de clinique a Ja Salpétriére. Chef de clinique a la Salpétriére. 


Dans son mémoire paru en 1883 dans les Archives ds neurologie, Parinaud 
groupe les paralysies des mouvements associés des yeux autour de quatre types 
simples principaux : 1° paralysie des mouvements parallèles horizontaux; 2° para- 
lysie des mouvements parallèles verticaux; 3° paralysie des mouvements de 
convergence ; 4° paralysie des mouvements de divergence. Nous apportons à la 
Société trois faits, dont deux avec examen histologique, comme contribution à 
l'étude de ces paralysies associées. 

En premier lieu, nous désirons attirer l'attention de la Société sur les para- 
lysies des mouvements parallèles horizontaux. Nons avons observé, en effet, 
deux malades qui ont présenté cette paralysie avec une grande pureté ; à 
l’autopsie, nous avons trouvé un tubercule de la partie supérieure de la 
protubérance. 


Oss. I. — (Résumée; communiquée déjà au Congrès de Neurologie de 1900.) 

Homme de 40 ans. Atteint d'une hémiplégie sensitivo-motrice gauche avec participation 
du facial inférieur gauche, comme dans les hémiplégies de cause centrale. Réfiexes forts 
sans trépidation spinale. Hypoesthésie très marquée avec perte du sens musculaire, du sens 
étéréognostique. Absence du signe de Babinski. 

L'hémiparésie s’accompagnait de mouvements incessants, athétosiformes, avec une 
4 certaine ataxie des mouvements intentionnels. La démarche était légèrement titubante. 
Enfin le malade présentait une paralysie des mouvements associés de latéralité des deux 
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yeux. À l'état de repos, les globes oculaires étaient en position normale, sans strabisme 
interne. L'action des droits internes était conservée pour la convergence. Par contre, le 
regard de latéralité vers la droite ou vers la gauche s’effectuait d’une facon très insuffi- 
sante et non sans que le malade fût obligé de tourner la tête. 

Le tableau morbide ne s’est pas sensiblement modifié jusqu'à la mort du malade, qui a 
été la conséquence des progrès d'une bronchite tuberculeuse. A l’autopsie, nous avons 
trouvé un gros tubercule solidaire, ovoïde, mesurant 4 centim. en hauteur et 3 en largeur 
qui intéressait le ruban de Reil, qui respectait les noyaux moteurs des yeux, mais qui avait 
détruit les fibres allant de l'écorce à la sixième paire et celles qui sont censées unir entre 
eux les noyaux de la IIIe et de la VIS paire. 


Oss. II (inédite).— W..., 28 ans, hémiplégie sensitivo-motrice gauche. Paralysie des deux 
stourements de latéralité des globes oculaires. Nécrite optique œdémateuse. Apparition 
tardive d'un strabisme interne de l'œil droit. Mort neuf mots après le début de la maladie, 
Tubercule de la partie supérieure de la protubérance. 

Le père est mort à 47 ans de tuberculose pulmonaire. La mère, âgée de 49 ans, est bien 
portante. La malade a un frère de 21 ans en bonne santé. Son mari, bien portant, nie la 
syphilis. La malade na pas fait d'ailleurs de fausse couche et a une petite fille en parfaite 
santé. 

Elle est née à terme, n'a pas eu de convulsions. La jeunesse se passe normalement, mais 
à 22 ans, apparaît une pleurésie de faible intensité. Depuis cette époque la santé générale 
n'avait rien présenté d’anormal. 

C'est en janvier 1900 qu’a commencé la maladie actuelle, lentement, d'une manière 
insidieuse et progressive. En janvier la malade éprouve une parésie de tout le côté gauche; 
en février elle se plaint de diplopie dans les mouvements de latéralité des yeux, diplopie 
variable d’un jour à l'autre; en mars, elle se plaint d’un engourdissement de la bouche qui 
l'empêche de reconnaître la nature exacte des aliments, d'une anesthésie de la main 
gauche qui l'empêche de reconnaître la nature exacte des objets ; elle se plaint de vertiges, 
mais elle n’a jamais eu ni vomissements, ni céphalées. 

Elle vient nous consulter le 10 mars 1900 à la Salpétrière ; elle entre dès cette époque 
dans notre service où nous avons pu suivre l'évolution de la maladie jusqu'à la mort de la 
malade, survenue en septembre 1900, neuf mois par suite après le début, 

Nous avons assisté à plusieurs modifications du syndrome morbide présenté par la 
malade et nous décrivons trois états : 1° l’état au mois de mars 1900; 2° l’état au mois de 
msi 1900; 3° l’état au mois d'août 1900: 

le L'état au mois de mars 1900. — La malade présente une hémiplégie sensitivo-motrice 
gauche. Cette hémiplégie intéresse la jambe, le bras et le facial inférieur seulement. La 
force segmentaire est fortement diminuée, les réflexes osseux et tendineux sont exagérés aveo 
trépidation spinale et signe des orteils en extension. Les réflexes osseux et cutanés du 
côté droit sont au contraire normaux. A cette paralysie motrice se superpose une anesthésie 
intéressant la face, le bras et la jambe. Cette anesthésie n’est pas absolue et porte égale- 
ment sous tous les modes ; elle intéresse le sens articulaire. Ces troubles sensitifs détermi- 
nent et une perte complète du sens stéréognostique à gauche et un léger trouble d’incoor- 
dination sanst remblement, sans athétose ; lorsque la: malade veut saisir un objet, cette 
ineoordination est augmentée par l'occlusion des paupières. Cette anesthésie atteint forte- 
ment ls muqueuse buccale, en tant que sensation tactile, mais non en tant que sensation 

sensorielle ; elle paraît d'ailleurs limitée à la branche du trijumeau droit. En résumé, 
on constate chez notre malade une hémiplégie sensitivo-motrice à caractère cérébral, 
épergnant par suite le facial supérieur et s’accompagnant de gros troubles de la sensi- 
bilité ; Phémiplégie est donc plutôt sensitive que motrice. 

À cette hémiplégie s'associe une démarche un peu ébrieuse, avec vertiges et chute, 
sartout lorsque la malade se retourne brusquement. La malade a une parole un peu pâteuse, 
Kgèrement scandée. Elle pleure et rit plus facilement qu’autrefois, Kile ne se plaint ni de 

céphalées violentes, ni de vomissements, ni de diminution de la mémoire. 
L'examen des yeux, pratiqué par M. Dupuy-Dutemps, donne les résultats suivants: le 
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fond de l'œil est normal sans névrite ædémateuse avec une bonne acuité visuelle. Les 
réflexes pupillaires sont conservés, mais il existe des troubles très importants de la motilité 
des globes. Les yeux ne sont pas en strabisme permanent et, dans le regard médian, on ne 
constate pas une diplopie. Au contraire, il existe une parésie très marquée des mouvements 
de latéralité associés aussi bien pour l'œil droit que pour l'œil gauche qui s'accompagnent 
d'ailleurs d’une oscillation lente de l'œil dans le sens vertical, due à la suppléance des 
obliques. Au contraire l'excursion dans le sens vertical et la contergence sont normales, 
mais avec quelques secousses nystagmiformes. La diplopie résultant de ces paralysies est 
variable, transitoire. 

Le diagnostic, à cette période très difficile, était resté hésitant entre une tumeur céré- 
brale et une sclérose en plaques anormale. L'évolution de la maladie indiquait plutôt une 
tumeur cérébrale, mais l'absence de névrite optique œdémateuse, l’hémiplégie avec incoor- 
dination, la démarche ébrieuse pouvaient très bien s'expliquer par une sclérose multiple. 
Nous insistons sur la paralysie des mouvements de latéralité des globes oculaires sans 
strabisme permanent. 

2° État au mois de mai 1900. — La situation s'est aggravéeet le diagnostic de tumeur 
cérébrale s'impose. 

L’hémiplégie sensitivo-motrice s’est accentuée fortement et la malade est obligée de 
garder le lit. Les réflexes osseux et tendineux sont très forts du côté gauche, les troubles 
de la sensibilité sont très prononoés, Lea vertiges persistent avec quelques céphalées, mais 
sans vomissements. 

Mais l'examen des yeux montre un début de nérrite optique adémateuse bilatérale avec 
saillie de la papille et dilatation des veines. Cette névrite est plus accusée du côté gauche. 
L’accommodation est intacte, mais les réflexes lumineux sont un peu affaiblis. Existe 
encore très nettement une paralysie des mouvements associés de latéralité vers la droite 
ou vers la gauche et sans strabisme permanent. Les mouvements d’élévation, d’abaissement 
et de convergence s’exécutent normalement. 

En résumé, ce qui caractérise cette deuxième phase, c’est l’apparition de la névrite edéma- 
teuse qui vient affirmer le diagnostic de tumeur cérébrale. Mais encore a cette période, on 
constate très facilement la paralysie des mouvements associés de latéralité vers la droite 
ou vers la gauche. 

Ce caractère va perdre bientôt sa pureté primitive. La tumeur va s’accroître, et peu à 
peu va 8.rvenir une paralysie de la VIe paire droite avec léger strabisme interne perma- 
nent de l’œil droit. 

En juillet, nous notons l'apparition d'un zona brachial-thoracique droit, intéressant le 
bord interne de la main, de l'avant-bras, du bras, et les quatrième et cinquième espaces 
intercostaux. Ce zona a eu l'évolution classique de cette maladie et nous n’insistons pas 
autrement sur ce symptôme surajouté. 

8o État en août 1900. — L'hémiplégie sensitivo-motrice du côté gauche persiste avec les 
mêmes caractères. Le facial supérieur est toujours intact, mais la parole est plus embrouillée, 
plus pâteuse. La malade est atteinte d’une amaurosecomplète par névrite œdémateuse ; 8a 
torpeur intellectuelle se prononce de plus en plus. Les paralysies oculaires gardent les 
mêmes caractères ; l'œil gauche est en position médiane, sans ptosis, sans strabisme ; ses 
mouvements d’abaissement, d’élévation, de convergence sont conservés: seuls sont très 
limités les mouvements de latéralité à droite et à gauche. L'œil droit est en strabisme 
interne léger, mais sans paralysie concomitante de l’orbiculaire de la paupière et sans 
ptosis. Il a conservé ses mouvements d’abaissement, d'élévation et de convergence, mais 
see mouvements de latéralité sont très limités. 

En résumé, survient lentement une paralysie de la VI: paire droite, non associée à une 
paralysie de la VIIe paire droite, 

L'état général devient de plus en plus mauvais, la torpeur s’accentue tous les jours et 
la malade meurt au commencement de septembre 1900, neuf mois après le début de la 
maladie, 

RÉSULTATS DE L'AUTOPSIE. — La protubérance est élargie, déformée par une grosse 
masse centrale caséifiée, L'examen histologique a prouvé la nature tuberculeuse de cette 
tumeur avec une zone centrale caséifiée et une zone périphérique d’envahissement renfer- 
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mant des cellules géantes et des amas embryonnaires périvasculaires, Nous avons employé 
les méthodes ordinaires de coloration, mais surtout la méthode de Marchi. Un seul point 
cependant nous arrétera dans cette communication; nous laissons A dessein de côté l'étude 
des dégénérescences pour ne fixer que la topographie de la lésion. 





Fig. 1. — Tiers supérieur de la FIG, 2. — Partie moyenne de la 
protubérance. protubérance. 





Fie. 3. — Sillon bulto-protubérantiel. Fie. 4, — Entrecroisement sensitif. 


Oss. If. — Coupes bulbo-protubérantielles. La lésion est figurée en gris. 


Le tubercule a atteint son développement maximum dans la partie supérieure de la 
protubérance. Sur une coupe horizontale, il forme à ce niveau une masse centrale, arrondie, 
polycyclique, de 25 millim. de diamètre. En avant, il est à 4 millim. du bord antérieur de 
la protubérance, ayant par suite épargné les fibres pyramidales antérieures, surtout du côté 
gauche ; sur les côtés, il est à 6 millim. des bords latéraux, la protubérance ayant été consi- 
dérablement élargie par le développement de la tumeur ; en arrière, il est A 1 millim. du 
plancher du 4° ventricule, ayant épargné sur les côtés le locus virulens et la racine de la 
Vie paire. Il a donc détruit les deux faisceaux longitudinaux postérieurs, la substance 
grise réticulée et la voie sensitive, surtout du côté droit. 

L'étude des coupes sériées montre que ce gros tubercule diminue rapidement de bas en 
hant et ne dépasse guère le sillon pédonculo-protubérantiel. C'est ainsi que le noyau et les 
fibres d'origine de la IIIe paire sont parfaitement intacts. 

Mais le tubercule pousse un fort prolongement, de forme conique, qui traverse toute la 
protubérance, gagne le bulbe et se termine par une pointe effilée entre les noyaux de Goll 
et de Burdach du côté droit. 

Sur uve coupe passant par l'eminentia teres, le prolongement a la forme d'une masse 
arrondie de 10 millim. de diamètre, formée d'ailleurs par la confluence de deux masses tuber- 
culeuses. Il occupe le côté droit de la protubérance, atteint en arrière la partie antérieure 
du noyau et les fibres d’origine de la VI: paire droite, épargnant cependant et le genou du 
facial situé en arrière de luiet le noyau du facial situé en dehors ; en avant, ilest à 18 millim. du 
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bord antérieur de la protubérance; il a détruit par suite les deux faisceaux longitudinaux 
postérieurs et le faisceau sensitif du côté droit. Au niveau du sillon bulbo-protubérantiel, 
il mesure 4 millim.environ de diamètre et est exactement situé en arrière de l’olive bulbaire 
droite. Au niveau de l’entrecroisement sensitif, il a la forme d’une tête d’épingle située 
entre les noyaux de Goll et de Burdach du côté droit. 


Cette diminution progressive de haut en bas, superposée d’ailleurs à l'évolution clini- 
que, nous fait supposer que, selon toute vraisemblance, le tubercule a pris naissance dans 
la partie supérieure de la protubérance entre les noyaux de la VIe et de la Ille paire. 
Ila bientôt poussé un prolongement inférieur quia détruit le noyau et les fibres de sortie 
de la VI* paire droite, envahi ensuite la partie rétro-olivaire de la moitié droite du bulbe, 
atteint enfin le noyau de Goll du côté droit. La IIIe paire est intacte, et dans notre hypo- 
thèse, la VIe paire n'aurait été atteinte qu'après le début de la maladie. 


Nous n'insistons pas sur la cause de l'hémiplégie sensitivo-motrice gauche, 
sur l’étendue des troubles de sensibilité, tous signes bien expliqués par la topo- 
graphie de la tumeur. 

Mais l'élément essentiel du tableau morbide réalisé par nos deux malades a 
été la paralysie associée du droit externe d’un côté et du droit interne du côté 
opposé pour le regard de latéralité. 

Des faits semblables aux nôtres ne sont pas exceptionnels et ont été rapportés 
depuis longtemps (Foville, Féréol, Parinaud, Broadbent, Hallopeau, Raymond, 
Grasset, Wernicke, etc.). Dans la grande majorité des cas, le syndrome est créé 
par une lésion atteignant le noyau de la VIe paire et ce diagnostic topogra- 
phique repose sur l'existence soit d’un strabisme interne permanent, soit d’une 

paralysie faciale à caractère périphérique siégeant du même côté que la lésion 
\ de la VIe paire (Foville, Hallopeau, Grasset, Raymond etc.). Non seulement nos 
| malades sont une nouvelle preuve de l’existence de ces paralysies des mouve- 
ments associés de latéralité, mais ils paraissent démontrer aussi que la lésion 
n'intéresse pas forcément le noyau de la VI° paire. L'histoire pathologique de 
notre deuxième malade comprend en effet deux phases cliniques distinctes, 
d'abord du mois de mars au mois de juillet une paralysie des deux mouvements 
associés de latéralité vers la droite ou vers la gauche, ensuite à partir du mois de 
juillet, vient s'associer à cette paralysie un strabisme interne permanent de 
M l'œil droit, sans paralysie faciale droite cependant. 
Or, à l’autopsie, nous constatons un gros tubercule qui atteint ses plus grandes 
dimensions dans le tiers supérieur de la protubérance, entre les noyaux de la 
| Ille paire en haut, de la VI® paire en bas ; volumineux, caséifié, il a détruit les 
7. deux faisceaux longitudinaux postérieurs. Nous voyons bien que ce tubercule a 
un prolongement inférieur qui a intéressé le noyau de la VIe: paire et ses fibres 
d'origine d'avant en arrière, épargnant ainsi le genou du facial et n’ayant pas par 
cela même déterminé une paralysie faciale (le noyau de la VIIe paire est d'ailleurs 
intact). Mais ce prolongement est de faible dimension, unilatéral, ayant intéressé 
seulement la VIe paire droite (la malade n'avait du strabisme interne que du côté 
droit) ; il ne peut par suite expliquer la paralysie bilatérale ; il doit être survenu 
postérieurement au foyer tuberculeux principal situé plus haut. 

Nous croyons par suite qu’on peut ainsi fixer l'histoire anatomo-clinique de 
notre malade : au début, un tubercule médian du tiers supérieur de la protu- 
bérance intéressant les deux faisceaux longitudinaux postérieurs et se traduisant 
cliniquement par une paralysie des mouvements associés de latéralité vers la 
droite et vers la gauche, plus tard, ce tubercule pousse un prolongement infé 
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rieur qui veint léser directement la VIe paire droite et créer dès lors un strabisme 
interne permanent de l'œil droit. 

Nous ferons remarquer à ce propos qu’il est curieux de voir ce tubercule ne 
pas dépasser en haut le sillon pédonculo-protubérantiel et envoyer au contraire 
un prolongement inférieur jusqu’au niveau de l’entrecroisement sensitif; peut- 
être faut-il voir dans ce fait le résultat de la différence de vascularisation du 
pédoncule et de la région bulbo-protubérantielle. 

Les paralysies des mouvements de latéralité peuvent donc étre nucléaires 

{noyau de la VIe paire) ou extra-nucléaires, siéger dans ce cas entre le noyau de 
la VIe et lalIl¢ paire, au centre de la protubérance. Nous rappellerons d’ailleurs 
que Duval et Laborde ont décrit chez le chat des fibres qui naissent dans le 
noyau de la VI: paire, remontent en suivant probablement le faisceau longitu- 
dinal postérieur et se rendent directement dans le moteur oculaire commun; 
d'autres auteurs admettent au contraire que ces fibres s'arrêtent au niveau du 
noyau lui-méme de la IIIe paire, établissant des relations simplement inter- 
nucléaires. (Pour notre part, nous n’avons pas constaté une dégénérescence dans 
le tronc lui-même de la Ille paire.) On peut simplement être à peu près certain 
que les fibres vont de la VIe paire à la III* paire, puisqu’une lésion nucléaire de 
la VIe paire crée une parésie du droit interne du côté opposé pour les mouve- 
ments de latéralité. Mais suivent-elles exactement le faisceau longitudinal posté- 
rieur, vont-elles directement à la III¢ paire ou bien à des centres coordinateurs 
des globes oculaires situés peut-être au voisinage des tuberbercules quadriju- 
meaux ? Ce sont là autant de problèmes que l'examen de deux faits isolés ne 
peut résoudre. Nous désirions simplement montrer qu’un gros tubercule situé 
dans la partie médiane du tiers supérieur de la protubérance, épargnant les 
noyaux de la IIIe et de VI: paire, peut cependant déterminer une paralysie des 
mouvements associés de latéralité. 

Si les paralysies dont nous venons de rapporter deux exemples anatomo-cli- 
niques sont en somme assez bien connues quant au siège de la lésion, il en est 
tout autrement d'une autre catégorie de paralysies associées bien étudiées par 
Parinaud et Sauvineau et dont nous croyons atteint notre troisième malade. 


Obs. III. — (1) Jac..., 43 ans. Hémiplégie gauche sensitivo-motrice. Paralysie des mouve- 
ments de latéralité, d'élévation et de convergence des globes oculaires. 

Le malade ne présente ni antécédents héréditaires ni antécédents personnels intéres- 
sants À relever. Il est né à terme, n’a pas eu de maladie grave. Il nie la syphilis et a 
2 enfants en parfaite bonne santé. Très sobre, il ne présente pas de stigmates d’alcoolisme. 

En 1859, à l'âge de 32 ans, il écrase et tue un passant, d'où une violente émotion, cepen- 

dant sans trouble de la parole, de la sensibilité, de la marche, Mais huit jours après, il 
sent sa parole devenir pâteuse, embrouillée, et il se plaint d'une hémiparésie gauche; ces 
troubles sont survenus sans céphalées, sans vomissements, sans vertiges. Ils s'exagèrent 
peu à peu, en même temps qu'apparaît la diplopie dans les mouvements de latéralité 
Bientôt l'affection arrive à un degré tel que le malade est obligé de cesser tout travail en 
1896. Il entre alors dans notre service à l'hospice de la Salpêtrière, Depuis cette époque, 
l'état ne s’est pas modifié. Nous signalons simplement l'apparition, au mois de novembre 
1509, d'une pleurésie droite, suivie de plusieurs hémoptysies. 

Actueliement, en janvier 1900, J... est un homme de 44 ans, grand, maigre, Il ne 
présente pas de stiginates de syphilis. 

Deux troubles attirent l'attention : 1° une hémiplégie gauche; 2° des paralysies 
oculaires. (Fig. 5.) 


(1) Malade présenté par l'an de nous, à la clinique de la Salpêtrière en décembre 1900. 





76 REVUE NEUROLOGIQUE 


1e L'hémiplégie atteint In jambe, le bras et le facial inférieur du côté gauche. 

Le facial supérieur est tout à fait intact. Le malade marche d'un pas mal assuré, les 
jambes écartées ; il n'existe cependant ni marche ébrieuse, ni signe de Bomberg. La force 
musculaire est assez peu diminuée (35 au dynamomètre à droite et à gauche), mais les 
réflexes osseux et tendineux du bras et de la jambe sont exagérés, avec trépidation spi- 
nale et signe des orteils en extension. Les réflexes cutanés crémastérien et abdominal sont 
légèrement diminués. Il existe un léger tremblement intentionnel, lorsque le malade saisit 
un objet avec la main gauche ; les mouvements de ls main droite ont au contraire con- 
servé toute leur liberté. A cette hémiplégie motrice se superpose une légère hyperesthésie 
pour tous les modes, épargnant la face et plus marquée à l'extrémité des membres ; 
d'ailleurs ces troubles sensitifs ont fortement diminué depuis le début de la maladie. 11 
n'existe ni atrophie musculaire, ni troubles trophiques, ni troubles des sphincters, La 
force, les réflexes osseux, tendineux et cutanés, la sensibilité sont normaux à droite. 

En résumé, Jao... est atteint d'une hémiplégie gauche sensitivo-motrice ayant tous les 


caractères d'une hémiplégie de cause cérébrale. 
2 L'examen des yeux, fait à plusieurs reprises par M. Sauvinesu, montre l'absence de 
strabisme permanent, Les yeux sont en position médiane, normale et sans ptoals, Le fond 


Fie. 5, 


de l'œil est normal. Les pupilles égales, en myosie, réagissent bien à la lumière et à 
Yacoommodation, Mais il existe une paralysie associée des mouvements de latéralité, sans 
diplopie actuelle. Dans chaque mouvement latéral vers la droite ou vers la gauche, il se 
produit un arrêt des deux globes oculaires tel que le bord de la cornée reste à sept ou 
huit millim, de l'angle externe ; si on continue à solliciter le mouvement latéral, l'œll du 
côté opposé mû par le droit interne reste immobile, ou ne fait que quelques secousses 
nystagmiformes. 

Cette paralysie des mouvements associés de la latéralité est plus marqués pour le regard 
latéral gauche. 

En outre, on constate une paralysie très marquée de l'élévation avec secousses nysta— 
miformes, aussi bien lorsque le malade porte directement ses globes oculaires en haut que 
lorsqu'il les porte en haut et à droite, en haut et à gauche. Il n'existe pas cependant de 
ptosis, Le mouvement d'abaissement, soit direct, soit A gauche, soit A droite, se fait A peu 
près normalement. La convergence est très légèrement atteinte, bien moins dans tous les 
cas que les mouvements de latéralité. 


En résumé, existent chez notre malade, d’abord une paralysie de l'élévation, 
à un moindre degré, une paralysie de la latéralité, enfin à un degré moins pro- 
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noncé encore une paralysie de la convergence. Ces accidents ont succédé à un 
ictus et sont associés à une hémiplégie sensitivo-motrice gauche. Depuis dix ans 
ils n’ont pas évolué, et sont restés semblables à eux-mêmes. 

Toutes ces raisons nous font croire que notre malade est atteint d'une de ces 
variétés de paralysies associées décrites par Parinaud et dont de nouveaux 
exemples ont été rapportés par Sauvineau (Recueil d'ophtalmologie, 1894), Verrey 
(Société Vaudoise, 1893), Teillais (Annales d’oculistique, 1899), Babinski (Société de 
neurologie, 1900). 

Il est assez difficile, en effet, de comprendre que des lésions nucléaires aient 
pu créer le syndrome présenté par notre malade. La lésion doit être assez impor- 
tante puisqu'elle a créé une hémiplégie sensitivo-motrice gauche ; comment dès 
lors comprendre que dans le noyau de la Ille paire, elle a atteint certains grou- 
pements nucléaires (élévation) pour épargner d'autres groupements (abais- 
sement)...? Certes, il se peut qu'il en soit ainsi, que la lésion ait intéressé 
certains groupes de la Ille paire, que nous savons étagés sur une certaine 
longueur, mais, à risquer une hypothèse, nous admettrions plus volontiers que 
la lésion siège dans les centres coordinateurs des globes oculaires, centres dont 
nous ignorons encore et le siège et le mécanisme exact, et que certains auteurs 
localiseraient au voisinage des tubercules quadrijumeaux. D'autre part, chez 
l'animal du moins, nous commençons à connaître certains centres corticaux des 
mouvements des globes oculaires, ainsi que le trajet des fibres qui réunissent 
ces centres soit au noyau de la IIIe paire, soit aux tubercules quadrijumeaux. 

Une autopsie est donc seule capable de donner la clef du syndrome présenté 
par notre malade, d’en préciser le siège soit nucléaire, soit extra-nucléaire dans 
le voisinage des tubercules quadrijumeaux, soit supra-nucléaire dans le cerveau. 
Cependant la rareté d'observations semblables, nous a fait estimer qu'il était 
utile de présenter notre malade à la Société de Neurologie. 

Quant à la nature de la lésion, nous ferons remarquer le début brusque de 
l'affection, chez un homme relativement jeune; celle-ci, dans les mois qui ont 
suivi, est allée en augmentant légèrement, mais depuis dix ans, elle est station- 
naire. Très vraisemblablement, une légère hémorrhagie ou un petit foyer de 
ramollissement, par embolie, s’est établi au voisinage des tubercules quadri- 
jumeaux ; il y a eu travail de sclérose éteint depuis longtemps, véritable cica- 
trice qui tient sous sa dépendance l’ensemble symptomatique observé chez ce 
malade, 
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NOTE SUR 
LA STRUCTURE DU NOYAU ET LA DIVISION AMITOSIQUE 
DES CELLULES NERVEUSES DU COBAYE ADULTE (1) 


PAR 


Perrin de la Touche et Maurice Dide 
Professeur d’histologie à l'Ecole de Rennes Médecin de l’Asile d’aliénés de Rennes, 


(TRAVAIL DU LABORATOIRE D’HISTOLOGIE DE L'ÉCOLE DE MÉDECINE DE RENNES.) 


Afin de nous faire une idée sur la structure fine de la cellule nerveuse nor- 
male, et tout particulièrement de son noyau, nous avons pratiqué sur des cer- 
veaux de cobayes adultes fixés au formol ou au formol picrique, inclus dans la 
paraffine, des coupes en série. Nous nous sommes servi des différents colorants 
en usage, seuls ou associés : méthode de Nissl, bleu de toluidine, hématoxyline 
au fer, safranine, violet de gentiane, fuchsine acide, hémalun, éosine-aurantia, 
kernschwartz, triple coloration de Flemming, méthode de Benda, etc. Toutes 
ces méthodes ont donné des résultats et les particularités structurales mises en 
évidence par la technique en vogue — le Nissl — sont décelées par d'autres 
procédés ; mais si celui-ci présente des avantages dans l'étude des corps chro- 
mophiles, protoplasmiques, d’autres, et en particulier l’hémaline - éosine- 
aurantia et le kernschwartz - safranine, permettent d’entrer plus avant dans la 
constitution intime du noyau dont nous nous ovcuperons uniquement dans la 
première partie de cette note préliminaire (2). 


I 


Le noyau des cellules nerveuses offre à considérer dans un nucléoplasma 
‘incolore et homogène un ou plusieurs nucléoles, un réticulum nucléaire, renfer- 
més dans un réticulum nucléaire. 

L'appareil nucléaire offre une diversité et une complexité assez grandes que 
ne font pas soupçonner les descriptions classiques des cellules nerveuses. 
Cet appareil nucléolaire offre un certain nombre de types; le plus fréquent 
dans la couche des cellules polymorphes du cerveau de cobaye —les plus faciles 
à observer — est constitué par une masse ovoïde, à réaction plasmatique acido- 
phile, colorée en rose par l’éosine (dans les coupes teintes à l’hémalun éosine), 
présentant à chacune de ses extrémités un corpuscule chromatique basophile, 
sphérique ou en forme de calotte prenant fortement l’hémalun (fig. 4) ; par le 
Nissl, la partie plasmatique est souvent colorée en violet pâle légèrement rose, 
les portions chromatiques en bleu foncé. A côté de ce type en barillet on trouve 
d’autres variétés : un cercle rose plus ou moins juxtaposé à un cercle foncé 
(fig. 1 et 2) ou bien situé entre deux granulations foncées (fig. 3) ; un rectangle 
clair plus ou moins allongé, terminé par deux boules foncées (haltère) (fig. 5), ou 
par une double boule à chaque extrémité (fig. 8 et 29) ; quelquefois ce rectangle 


(1) Communication à la Société de neurologie de Paris, Séance du 10 janvier 1901. 

(2) Les figures reproduites ci-dessous ont été données d'après les préparations vues à 
l'objectif à immersion apochromatique de Zeiss, 1™™,5. Les parties claires du nucléole 
sont acidophiles, les parties foncées sont basophiles. 
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un nucléole qui prend l’éosine,sauf en un point central ayant environ 1 y, qui reste 
incolore (fig. 13) (on retrouve de temps en temps cette vacuole, particulièrement 
visible dans les colorations au kernschwartz, dans la portion acidophile des 
divers nucléoles des cellules nerveuses encéphaliques) ; ce nucléole est entouré 
d'un nombre plus ou moins considérable de points chromatiques nettement 
différenciés ; on rencontre aussi parfois cette disposition dans les cellules bul- 
baires, ainsi que dans les autres types de cellules cérébrales. 

Fréquemment on observe deux appareils nucléolaires dans le même noyau 





(fig. 25, 26, 27), quelquefois, mais beaucoup plus rarement, trois et même quatre, 
dont certains très petits, notamment dans les cellules de la couche polymorphe 
du cerveau de cobaye, mais aussi dans les autres variétés de cellules (cellules 
pyramidales et cellules de Purkinje). Les divers nucléoles peuvent appartenir 
soit au même type (fig. 25 et 26), soit à des types différents (fig. 16 et 31). 
Quelquefois l’un d’eux, ordinairement plus petit, est très voisin de la membrane 
nucléaire ou lui est même juxtaposé ; dans ce cas, l'une des masses chroma- 
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tiques, ou même les deux peuvent se confondre avec la membrane dont elles 
paraissent alors faire partie intégrante (fig. 21, 27, 28, 30). 
Le réticulum nucléaire est constitué par des filaments de linine, anastomosés 
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entre eux et présentant une disposition généralement radiée du nucléole vers la 
membrane nucleaire (fig. 13). Plus rarement ce réticulum est disposé en 
mailles, sans orientation spéciale (fig. 28); il est constitué par une substance 
incolore, ou prenant trés légérement les colorants plasmatiques, sur laquelle 
s’observent une multitude de petites granulations situées de préférence aux 
points de croisement des travées, fixant plus intensivement les colorants plas- 
matiques (éosine-kernschwartz, fuchsine acide, etc.) et se teignant méme un 
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peu par quelques réactifs de la chromatine, tels que l’hémalun qui les colore 
en violet très clair. Parfois le réticulum est absolument invisible et le pointillé 
granuleux devenu confluent, semblant n’être plus en rapport avec des filaments, 
paraît jeté au hasard dans le noyau dont il remplit complètement l'aire 
(fig. 16). C’est ce qu’on observe surtout dans les noyaux des cellules pyrami- 
dales et de certaines cellules bulbaires, où les granulations sont même si souvent 
rapprochées les unes des autres que certains de ces noyaux donnent à un gros- 
sissement faible et même moyen l'illusion de s’être colorés intensivement en 
masse, et ce n’est qu'avec les grossissements forts, obtenus grace aux objectifs 
à immersion homogène, qu'on arrive à individualiser leurs granulations qui ont 
même parfois une disposition régulièrement radiée. Parmi ces granulations 
nucléaires quelques-unes, — non constantes — de 3 à 10 au maximum par 
noyau, quand elles existent, sont un peu plus volumineuses et un peu plus 
colorées. Elles ne paraissent pas, comme les précédentes, faire partie du réti- 
culum de linine, mais être libres dans ses mailles ; ces granulations plus chro- 
matiques sont surtout fréquentes dans les cellules du type pyramidal. On 
peut observer exceptionnellement, dans les noyaux pourvus de deux nucléoles, 
une disposition étoilée du réticulum autour de chacun des nucléoles 
(fig. 17), tandis que quelques travées s'étendent de l’un à l'autre (fig. 25); mais 
ordinairement dans les noyaux multinucléolés le réticulum n'offre aucune dispo- 
sition régulière. 

La membrane nucléaire se colore en violet pâle par l’hémalun; elle est toujours 
très distincte, de forme générale arrondie ou ovale; elle offre assez souvent 
des petites irrégularités et même des dépressions en entonnoir (fig. 19 et 21). 
Sur quelques noyaux, on trouve même une dépression en entonnoir très pro- 
fonde, et pouvant même arriver au voisinage du centre du noyau, où elle se met 
quelquefois en rapport avec le nucléole et particulièrement avec un de ses 
grains chromatiques (fig. 19 et 20). Elle présente très fréquemment en un point 
situé presque toujours au voisinage ou à l’une des extrémités du diamètre du 
noyau, perpendiculaire au grand axe du nucléole, c’est-à-dire en regard 
de sa partie plasmatique claire, quand il présente la forme en barillet, un épais- 
sissement nodulaire le plus souvent en forme de lentille mesurant de 0 p 9 à 
128 de longueur et de 0u4a0p9 d'épaisseur, et faisant saillie surtout 
sur l'intérieur du noyau ; elle prend très fortement les colorants chromatiques, 
(hémalun, hématoxyline au fer, safranine) (fig. 3, 4, 5, 6, 8; 11, 14, 27, 29). Au 
voisinage de ce corps le réticulum nucléaire est généralement raréfié et il existe 
quelquefois, à ce niveau, une aréole claire; parfois la membrane nucléaire 
paraît déprimée ou interrompue à cet endroit, de sorte que l'élément chroma- 
tique que nous venons de signaler, et qui est même, dans quelques cas, constitué 
de deux petites granulations juxtaposées, paraît extra-nucléaire et logé dans une 
dépression de la membrane (fig. 12). Cette disposition est d’ailleurs fort rare. 
Le type le plus fréquent (épaississement de la membrane nucléaire) se ren- 
contre dans tous les segments du système nerveux, même chez l’homme, dans 
les circonvolutions cérébrales atrophiées. 

Les recherches de Butler (1) et de Hunter (2) ont mis hors de doute l'existence 
de centrosomes dans des cellules nerveuses, et nous nous sommes demandé 
si les formations que nous venons de décrire n'étaient pas des centrosomes. 


(1) BUHLER. Untersuchen über den Ban der Nerzellen Verhandl d. phys. med. (es. 
Wurzburg. Bd XXXI, n° 8, 1898. 

(2) C. W. Hunter, Notes on the finer structure of the nervoere system of Gynthia 
partita. Verrill 8 vol., Bull. vol. II, n° 3, déc. 1898. 
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Mais, en tout cas, ni la structure ni la situation de nos éléments ne se rappor- 
tent aux descriptions des deux auteurs que nous venons de citer; il nous a été 
impossible de déceler à l’entour aucun vestige d'irradiation, mais seulement quel- 
quefois une aréole claire siégeant sur son côté nucléaire ; d'autre part, notre 
corpuscule paraît, sauf quelques rares exceptions, faire partie de la membrane 
nucléaire. Les auteurs partisans de l'origine intra-nucléaire du centrosome 
verraient peut-être la quelque chose à l'appui de leur théorie; mais, pour nous, 
hous avouons que pour le moment nous n’avons aucune idée précise sur le mode 
de formation, la nature et les destinées de ce corps lenticulaire de la membrane. 


Il 


Il nous a été donné de faire en outre des constatations d’un autre ordre que 
nous allons tâcher de préciser. En étudiant avec grand soin des préparations 
de cerveau de cobaye, on peut trouver des cellules nerveuses de toutes les caté- 
gories: ganglionnatres, de la couche polymorphe, de l'écorce des petites et 
grandes cellules pyramidales, des noyaux bulbaires, présentant deux noyaux 
parfaitement distincts (fig. 24, 29, 30, 31). Nous avons même pu trouver toutes 
les phases de la division amitosique des noyaux par étranglement (fig. 25, 26, 
27, 28) ou par une fissuration analogue à celle que l’on observe sur les cellules 
de Sertoli (fig. 21, 22 et 23); les phénomènes de division ne s’observent que sur 

des noyaux pourvus d’un double appareil nucléolaire. 

Le mode de formation du deuxième nucléole nous paraît se faire surtout aux 
dépens de nucléoles en barillet (fig. 4 et 5) suivant divers procédés, dont le plus 
simple, mais non le plus fréquent, est l'étirement, puis la rupture de la portion 
acidophile donnant naissance à deux nucléoles composés chacun de deux masses 
juxtaposées, l’un basophile, l’autre acidophile. Dans un autre cas, qu'on observe 
beaucoup plus souvent, les deux grains chromatiques extrêmes se dédoubleraient 
soit successivement soit simultanément, de façon à former un nucléole en rec- 
tangle ; à mesure qu’on trouve les deux nouveaux grains des extrémités de plus 
en plus écartés perpendiculairement à l'axe du nucléole primitif, on voit appa- 
raître entre eux une zone acidophile, tandis que la zone acidophile du nucléole 
primitif perd progressivement son affinité pour la matière colorante (fig. 6, 7 et 8). 
Ce processus aboutit donc à la formation de deux nucléoles en barillet comme 
celui qui leur a donné naissance. Beaucoup plus rarement enfin, ainsi qu'on peut 
s'en rendre compte par les nombreuses figures de dédoublement nucléolaire 
que l’on trouve dans la région ammonnienne, on voit se produire un nouveau 
nuciéole par un procédé très différent des deux premiers. La portion acidophile 
semble pousser un prolongement latéral, à l'extrémité duquel on voit se former 
une granulation chromatique. Le nucléole offre alors la forme d'un triangle à 
côtes fortement concaves. Dans certains nucléoles ainsi constitués, on voit les 
éléments chromatiques — qui forment les angles — dédoublés, constituant ainsi 
trois nouveaux nucléoles en barillet (fig. 9, 10, 11 et 12). 

Dans les cellules ayant deux nucléoles, on voit parfois la membrane nucléaire 
déprimée en un point, parfois même en deux points symétriques. Dans d'autres 
cellules le noyau est étiré; la partie moyenne, devenue de plus en plus étranglée, 
est quelquefois très étroite et paraît sur le point de subir par étirement une 
division qui va constituer deux noyaux distincts. 

La division du noyau est-elle suivie de la. division du corps cellulaire? 

Cela paraît certain, Car nous avons trouvé quelques cellules bi-nucléées où le 
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protoplasma présente des traces non douteuses d’étranglement (fig. 32, 33, 34, 
et 35); mais ces éléments étant en trés petit nombre, nous n’avons pu observer 
tous les stades de la plasmodiérése. Nous pensons donc que ces constatations 
permettent d’admettre la division des cellules nerveuses par amitose, bien que 
les deux derniers stades et surtout le dernier soient observés très rarement. 

La multiplication des cellules nerveuses n’est généralement pas admise. 

Un certain nombre d'auteurs ont affirmé l’existence de réparation nerveuse 
par caryocinèse, notamment Caproso (1), dans la moelle épinière de la queue du 
triton. Mais pour Prenant (2), il s’agirait là non d’éléments nerveux différenciés, 
mais de cellules germinatives. Lévi (3) a également constaté des phénomènes de 
mitose dans le cerveau de cobaye à la suite de plaies aseptiques dans les petites 
et moyennes cellules (Kemzellen) qui seraient des éléments incomplétement 
différenciés, et jamais dans les grandes cellules pyramidales (Lomatozellen). 
Tedeschi (4) a trouvé au voisinage d’une blessure cérébrale des cellules nerveuses 
en voie de caryocinèse, sans se prononcer sur la valeur de cette constatation. 
D'ailléurs Marinesco (5) affirme que la caryocinèse nerveuse ne dépasse pas le 
stade de la métacinése et n’atteint jamais celui de plasmodiérèse. Cette évolution 
aurait, pour bien des auteurs, un caractère dégénératif. Il est classique de dire 
avec Bizzozero, que le tissu nerveux est constitué d'éléments perpétuels. 

Malgré de minutieuses recherches, tant sur des cerveaux normaux que sur 
des cerveaux infectés expérimentalement, il nous a été impossible de jamais 
constater de figure de caryocinèse. Par contre, nous avons pu constater les 
phases de la division amitosique dans les différents types de cellules cérébrales. 
Les cas les plus nets nous ont été fournis par de grandes cellules de la région 
bulbaire, du type des cellules de la corne antérieure de la moelle, et par des 
cellules de la couche polymorphe. Ajoutons qu’il faut s’armer de patience, cher- 
cher longtemps et attentivement avant de pouvoir trouver des figures tout à fait 
démonstratives. 


_ Nous croyons pouvoir conclure de cette note succincte qui sera ultérieurement 
développée : 

1° La structure du noyau des cellules nerveuses est beaucoup plus complexe 
que ne le font supposer les descriptions classiques les plus récentes ; le noyau 
des cellules nerveuses du cobaye présente un appareil nucléolaire toujours 
constitué par deux substances, l’une à réaction acidophile, l’autre à réaction 
basophile formant des éléments très diversement groupés et présentant une 
grande variété d’aspects représentés dans nos figures. On constate en outre un 
réticulum nucléaire le plus souvent radié, parfois sans orientation nette, sur 
lequel sont disposés un grand nombre de microsomes. Quelques microsomes un 
peu plus volumineux sont libres dans les mailles du réseau. La membrane 
nucléaire présente généralement un point basophile ordinairement lenticulaire 
dont la valeur morphologique nous est encore inconnue. 

20 Les cellules nerveuses complètement développées de l’encéphale du cobaye 
adulte peuvent, en dehors de toute cause pathologique, se diviser par amitose. 


(1) CAPROSO. Ziegler's Beitrage. Bd. V, 1889. 
(2) PRENANT. Sur le protoplasma supérieur. J. de l'anat. et phys., 1899,n° 2, p. 171. 
(3) G. LÉVI. Sulle carycienesi delle cellule nervose. 22. pat. et Ment., 1898, III. 
‘ (4) TEDESCHI. Centr. f. Allg. Path. und Path, 1nat., Bd. VII, 1896. 
(5) Marrwesoo. C. R. Soc, biol., 25 janv. 1896 
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LES LESIONS DE LA MOELLE EPINIERE CHEZ LES AMPUTÉS 


PAR 


M. Switalski (de Lemberg). 


La question des lésions de la moelle épiniére intéressait les différents auteurs 
depuis les premières communications de Vulpian (1) et Dickiuson (2) qui datent 
de 1868-1872. 

La plupart des auteurs confirment les lésions de la moelle des amputés, mais 
leurs constatations ne sont pas d’accord, tant au point de vue du siège qu'au 
point de vue de la qualité des lésions. Les uns considérent seulement les cor- 
dons postérieurs comme siège des lésions, tandis que les autres les localisent 
dans les cordons latéraux ou cordons antéro-latéraux. Ceux-ci n’ont trouvé 
atteinte que la substance blanche; ceux-là l’ont trouvée normale et signalent 
seulement des lésions de la substance grise. Ces différences dans les avis des 
auteurs au point de vue de la localisation des lésions existent aussi au point de 
vue du genre des lésions. 

Ainsi, nous verrons par la suite que quelques-uns ont trouvé une lésion du 
tissu conjonctif des cordons postérieurs, une sclérose proprement dite; les autres 
admettent seulement l'existence d’une atrophie simple. C’est justement cette 
dernière question qui nous intéresse tout particulièrement dans ce travail. 

Je dois à l’obligeance de mon maître, M. P. Marie, de m'avoir engagé à étu- 
dier les moelles des amputés et d’avoir mis à ma disposition le matériel 
nécessaire. 

J'ai eu l’occasion d'examiner 5 moelles d'amputés. Dans 4 cas il s'agissait 
d’une amputation de la cuisse, dans 1 cas d'une amputation de la jambe au tiers 
supérieur. 


Ons. I. — Grande. âgé de 87 ans. A 22 ans, amputation de la cuisse droite à la suite 
d’an accident. | 

L'examen macroscopique de la moeile donne un résultat négatif. Microscopiquement, on 
trouve dans Ja région lombaire la moelle diminuée de volume du côté droit, savoir dans 
ls substance blanche, le cordon latéral et postérieur, dont l’amincissement est surtout 
marqué dans la partie ventrale. La substance grise, elle aussi, est diminuée de volume 
surtout la corne postérieure. Dans le cordon postérieur droit se trouve une zone étroite 
où les fibres sont raréfiées. Cette zone ne touche pas le bord du sillon postérieur (fig. 1). 

Dans la région dorsale la différence entre les deux moitiés de la moelle est moins visible, 
bien qu'on voie que le cordon postérieur à droite est réduit dans ses dimensions. Dans la 
substance grise, c'est un peu la corne postérieure et eurtout la colonne de Clarke qui sont 
diminuées de volume. A part ces différences des deux côtés,on voit, dans la partie médiane 
des cordons postérieurs, une raréfaction des fibres très prononcée à droite, peu marquée à 
gauche. L'étroite zone de raréfaction des fibres à droite occupe le bord médian du cordon 


(1) VOLPIAN. Arch. de psych., 1868 et 1869; Bull. Acad. des scicnces,1872. 
(2) Dickinson, Journ. of anat, and physiol,, nov. 1868. 
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postérieur sans toucher dans sa partie ventrale la commissure postérieure, tandis qu'elle 
s'éloigne dans s0n bord dorsal du sillon postérieur et devient en même temps beaucoup 
plus large (fig. 2). 
Entre les deux moitiés de la moelle cervicale il ne me semble pas y avoir de différences ; 
mais la raréfaction des fibres des cordons de 
Goll devient beaucoup plus prononcée que 
dans les parties inférieures. La zone de raré- 
faction occupe ici les deux tiers postérieurs 
des cordons de Goll, au voisinage du sillon 
postérieur ; mince dans sa partie ventrale, 
elle s’élargit vers la périphérie (fig. 3). 

La raréfaction des fibres est beaucoup plus 
prononcée du côté droit que du côté gauche, 
où elle se confond sans limites précises avec le 

4 tissu normal du cordon postérieur. 


Fic. 1. Oss. II. — Dol..., âgé de 48ans. Amputation 
de la cuisse gauche, A la suite d'une tumeur 
blanche du genou il y a une vingtaine d'années 
environ, 

En examinant la moelle à l'œil nu on cons- 
tate dans les régions lombaire et dorsale la di- 
minution de volume du côté gauche ; au micros- 
cope on voit que ln moelle est atrophiée dans 
toute sa Jongueur, et du côté correspondant à 
l’amputation. Mais tandis que dans les portions 
lombaire (fi. 4) et dorsale les deux substances 
sont également le siège d'une atrophie comme 
dans le ‘cas précédent, avec une certaine diffé- 
reuce pour le cordon antérieur, il paraît que 
dans la portion cervicale la substance grise 
seule a conservé les mêmes dimensions des 
deux cotés (fig. 5). Sur toute la longueur du 
cordon postérieur gauche, à partir de la région 
lombaire, on voit une raréfaction des fibres qui 
devient de plus en plus marquée en allant de 
bas en haut et atteint son maximum dans la 
partie cervicale. 


Oss, III. — Hab..., âgé de 65 ans. A l'âge 
de 27 ans, amputation de la jambe droite au 
tiers supérieur. Histologiquement on constate, 
comme dans le cas précédent, une atrophie du 
côté de l’amputation. Cette lésion est aussi très 
nette dans la région cervicale, mais ne paraît 
intéresser que la substance blanche. Dans toute 
la hauteur de Ja moelle on trouve dans le cordon postérieur droit une raréfaction des 
fibres qui est peu prononcée dans la région lombaire. Elle devient plus marquée dans la 
partie dorsale et atteint son maximum dans le cordon de Goll de Ja moelle cervicale. A 
ce niveau on constate aussi une petite raréfaction des fibres du côté gauche, bien que 
beaucoup moins marquée que du côté droit. 





O8s. IV. — Nob..., 59 ans. Amputation de la cuisse droite à l'âge de 47 ans. A l'œil 
nu on constate déjà une asymétrie très prononcée entre les deux moitiés de la moelle. 
Cette diminution de la moelle du côté de l’amputation, qu’on peut encore plus nettement 
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observer au microscope, peut être poursuivie jusque dans la région dorsale. Ce qui frappe 
surtout dans la région lombaire c'est la différence énorme entre les deux cornes posté- 
neures. La corne du côté droit est réduite de la moitié de son volume. 
La structure des cordons postérieurs est absolument intacte jusque dans la région cer- 
ricale (8° racine). A partir de cet endroit on 
peut constater dans le cordon de Goll droi 
une raréfaction des fibres qui devient de plu 
en plus prononcée jusqu'au niveau de la 
troisième racine cervicale. Cette zone de raré- 
faction des fibres présente exactement la même 
topographie que dans les cas précédents (fig. 6). 


OBs. V. — Ste..., 32 ans. A l’âge de 24 ans, + 
amputation de la jambe droite au tiers supé- 
rieur. Cinq ans plus tard, amputation de la 
cuisse. 
La diminution de volume du côté droit de Ÿ 
la moelle dans la partie lombaire devient peu 
prononcée dans la région dorsale et disparaît 
complètement dans Ia région cervicale. A ce FIG. 4. 
niveau on voit dans le cordon de Goll droit une 
trace de raréfaction des fibres dans la partie la 
plus médiane de ce cordon. 


En résumé, nous voyons donc que dans 
les 5 cas il existe une atrophie de la 
moelle du côté correspondant à l’amputa- 
tion. À cette atrophie participent aussi 
bien la substance blanche que la subs- 
tance grise. C’est surtout le cordon la- 
téral et le cordon postérieur qui sont 
atteints. Dans un seul cas (obs. 4), nous 
avons pu aussi constater l'atrophie du 
cordon antérieur. C’est la partie ventrale 
des cordons postérieurs qui présente l'atro- 
phie simple la plus marquée. 

La substance grise est, in toto, le siège 
d’une atrophie, cependant les cornes posté- 
rieures semblent plus atrophiées que les 
corses antérieures. C'est dans la qua- 
trième observation que cette lésion est extrêmement prononcée. Excepté ce 
cas, dans tous les autres c'étaient les colonnes de Clarke qui étaient le plus 
attaquées de toute la substance grise, toujours du côté correspondant a l’am- 
putation. Dans les régions dorsales supérieures où les différences entre les 
cornes des deux côtés n’existaient plus ou devenaient peu sensibles, la colonne 
de Clarke était encore le siège d’une atrophie bien marquée. Nous pouvons ici 
constater aussi bien une disparition des fibres que des cellules. Dans 2 cas 
nous avons pu poursuivre l'atrophie à partir de la régon lombaire jusque 
dans la région cervicale, dans 3 cas elle n'existait que jusque dans la région 
dorsale (1). 


(1) Les différences de grandeur entre les deux côtés de la moelle, quoique visibles déjà 
sur ls préparation elle-même, deviennent beaucoup plus appréciables et beaucoup plus 
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En même temps que l'atrophie, nous avons pu constater une disparition d'un 
certain nombre de fibres des cordons postérieurs. Dans trois cas, on la trouvait 
dans toute la hauteur de la moelle ; dans deux cas, rien que dans la région cervi- 
cale. Dans les endroits où les fibres sont disparues, elles sont remplacées par 
le tissu conjonctif. Nous n'avons plus affaire à une atrophie simple, mais à une 
sclérose. Dans les cas où on trouve une sclérose des cordons postérieurs dans 
toute la hauteur de la moelle, on constate qu’elle devient de plus en plus marquée 
à mesure qu’on se rapproche du bulbe. | | 

Cette zone de sclérose du cordon postérieur se trouve à la région cervicale dans 
les deux derniers cas, où elle manque dans la région dorsale et lombaire. 

Dans trois cas nous trouvons la sclérose seulement du côté de l'amputation; 
dans deux on la constate des deux côtés, 
mais plus marquée du côté correspondant 
à l’amputation. 

Nous voyons d'abord que tandis que 
l'atrophie a la tendance à diminuer de bas en 
haut, la sclérose, au contraire, devient plus 
marquée et plus distincie en allant de bas en 
haut. 

Dans les nombreux travaux qui ont 
été faits sur les lésions de la moelle des 
amputés, rarement on signale la sclé- 
rose des cordons postérieurs. En cher- 
chant dans la littérature on trouve seule- 
ment mentionnée dans les observations 
de Dickinson, Vulpian, Leyden, Kahlden, 
une proliféralion du tissu conjonctif avec augmentation du nombre des noyaux 
dans les cordons postérieurs. Ces auteurs n'ont pas attaché d’importance à 
cette constatation. C’est M. P. Marie (1) qui, le premier, d'une façon précise, 
attira l'attention sur l'existence d’une sclérose des cordons postérieurs dans ses 
Leçons sur les maladies dela moelle : 

«Qu'il s'agît d'une amputation du bras ou de la cuisse, j'ai toujours très nette- 
ment constaté au sein du cordon postérieur atrophié une bande, je ne dirai pas 
fort dense, mais du moins fort nette, au niveau de laquelle les travées de 
tissu conjonctif étaient plus épaisses et plus nombreuses. 

.. Cette bande que j'appellerai sclérose, tout en convenant que cette épithète 
est un peu exagérée, n'occupait pas d’ailleurs exactement le même siège dans la 
région cervicale lorsqu'il s'agissait d'une amputation de la cuisse ou d’une 
amputation du bras. 

La seule chose sur laquelle je veuille insister, c'est sur l'existence, dans le 
cordon postérieur du côté opposé à l’amputation, d'une légère augmentation du 





Fia. 6. 


visibles sur les agrandissements par la projection. L’image d’une coupe de la moelle peut 
être obtenue d'une dimension telle qu’on voit très nettement les différences de grandeur 
entre les deux moitiés de la moelle. En projetant l’image sur une feuille de papier à cal- 
quer nous avons pu, en traçant les contours de la moelle, obtenir des dessins dont les dimen- 
sions étaient absolument correspondantes à celle da la coupe de la moelle. En pliant 
ensuite la feuille de papier d’une telle façon que le pli corresponde au sillon postérieur 
et antéricur, nous avons pu très nettement juger des différences de grandeur entre les deux 
côtés de la moelle, 
(1) P. MARIE. Leçons sur les maladies de la moelle, Paris, 1892. 
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tissu conjonctif dans un territoire disposé d'une façon symétrique à la bande 
scléreuse du côté atrophié. 

Vandervelde et Hempline (1), dans un cas d’amputation de la cuisse, ont cons- 
tate une dégénérescence très nette du cordon de Goll.— Berg (2), dans sa thèse 
faite sur le sujet qui nous intéresse, signale également une dégénérescence 
tres prononcée du cordon de Goll. La bande scléreuse qui est signalée par les 
deux derniers auteurs paraît avoir la même localisation que dans nos cas. 

Wille (3) a pu constater dans trois cas une dégénérescence très nette des 
cordons postérieurs du côté de l’amputation; on voit sur les planches qui sont 
jointes à son travail que la zone de sclérose était plus marquée dans les 
portions supérieures que dans les parties inférieures de la moelle. 

Comme nous le voyons, lesrésultats de notre examen histologique sont d'accord 
avec ceux des auteurs que nous venons de citer, et spécialement avec les cons- 
tatations de M. P. Marie, puisque dans deuxjcas nous avons trouvé une sclérose 
des deux cordons de Goll. 

Il nous reste à nous demander comment on peut expliquer la sclérose des 
cordons postérieurs, son existence des deux côtés et son augmentation de bas 
en haut. 

Tenant compte de la loi de Waller, il serait difficile à comprendre comment 
se pourraient produire aussi bien l’atrophie simple que la dégénérescence de la 
moelle, puisque les fibres nerveuses sont en connexion avec leurs centres 
trophiques. | 

Peu vraisemblable paraît la théorie de Friedlander et Krause (4). 

llest plus facile d'admettre que les centres trophiques des fibres des cordons 
postérieurs, c’est-à-dire les ganglions intervertébraux, sont lésés. Cette lésion 
pouvait se produire à la suite d’une pénétration des microorganismes dans les 
nerfs du moignon. M. P. Marie attire l'attention sur ce fait que les sujets dont 
les moelles nous servent pour l'examen ont été amputés à une époque où on se 
servait peu de l’antisepsie, et que les plaies suppuraient longtemps avant de 
se cicatriser. La porte pour l'invasion des microorganismes était donc grande 
ouverte. 

La théorie la plus admise pour expliquer les lésions des moelles des amputés 
est celle de Marinesco. 

Il dit que pour la nutrition du cylindraxe et ses dendrites, la cellule nerveuse 
est d'une importance primordiale, mais elle ne peut pas à la longue remplir ses 
fonctions nutritives quand elle ne conserve pas son action par l'excitation fonc- 
tionnelle. Les ganglions spinaux chez les amputés ont été peu examinés, mais 
d'après les recherches de certains auteurs, entre autres Marinesco (5), il ne paraît 
pas qu'ils ont de grandes altérations. Cette dernière circonstance prouverait 
seulement que malgré qu’on ne trouve pas des lésions profondes dans les gan- 
glions, il se peut quand même produire une dégénérescence des fibres des cor- 
dons postérieurs. 

En ce qui concerne spécialement la sclérose des cordons postérieurs, Pilcz (6) 


(1) VANDERVELDE et HEMPLINE. Jour. de méd. de Bruxelles, 1893. 

(2) Bers. Contribution à l'étude des nerfs et de la moclle che: les amputés, Th, Paris, 1896 
(3) WILLY. Arch. für Psych., 1895. 

(4) FRIEDLANDER et KRAUSE. Fortschr. der medicin., 1886, vol. IT. 

(5) MARINESCO. Bul, Klin. Wochschr., 1892, et Neurol. Central., 1892. 

6) PiLCZ. Jahrbuch. f. Psych., 1899, 
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admet encore l'éventualité suivante : que cette altération serait due à une 
intoxication de l'organisme par une infection quelconque, par exemple par la 
tuberculose. Les fibres se trouvent alors en état d'atrophie simple et ont une 
moindre résistance 4 la dégénérescence. Cette maniére de voir ne me semble 
pas juste, el voici pourquoi : les fibres des autres portions de la moelle sont 
également en état d’atrophie, c'est-à-dire en locus minoris resistanciæ, et ce 
sont les cordons postérieurs seuls qui se trouvent sclérosés. 

Quoi qu’il en soit, nous pouvons affirmer que, pour qu'une sclérose puisse se 
produire dans la moelle d’un amputé, il faut que la survie après l'amputation 
soit longue, même très longue. 

Dans nos observations, où la survie après l’amputation a été de quinze à qua- 
rante ans, la sclérose était très marquée. 

Dans notre 4° cas, où la survie a été de douze ans, la sclérose n'existait que dans 
la région cervicale, et dans les 3 cas précédents, où la survie a été de huit ans, 
on ne pouvait constater qu’une trace de sclérose dans la région cervicale. 

L'existence d'une sclérose dans les cordons postérieurs des deux côtés, paraît 
démontrer qu’il existe un certain nombre de fibres qui proviennent du côté 
opposé. Notre observation, à ce point de vue, est d'accord avec les expériences des 
auteurs qui, après une section unilatérale des racines postérieures ou de la 
moitié de la moelle, ont trouvé la dégénérescence dans les fibres des deux cordons 
postérieurs. 

L'existence d’une sclérose augmentant d'intensité de bas en haut, nous paraît 
très facile à expliquer en tenant compte du parcours des fibres dans les cordons 
postérieurs. 

Les fibres de chaque racine postérieure, en entrant dans la moelle, occupent 
une partie considérable du cordon postérieur dans la partie médiane, par rapport 
à la corne postérieure. 

Les fibres de la racine suivante, en entrant, se logent de nouveau dans les 
parties les plus proches de la corne postérieure et repoussent en même temps 
vers le sillon postérieur les fibres de la racine précédente. En allant toujours 
plus haut dans la moelle, nous trouvons de cette façon les fibres provenant des 
racines inférieures situées plus près du sillon postérieur, tandis que les fibres 
de chaque racine suivante s’éloignent de plus en plus de la partie médiane. 

Dans les parties inférieures de la moelle, les fibres des racines correspondent 
aux nerfs des membres inférieurs, se trouvent dispersées sur tout le champ du 
cordon postérieur, dans la partie pénétrante, et se tagsent de plus en plus pour 
former le cordon de Goll. 

Ce fait nous explique pourquoi, dans le segment lombaire et dorsal, la sclérose 
est moins visible. En effet, dans les parties inférieures, les fibres dégénérées 
étant étouffées par les fibres saines, sont cachées à l'œil de Pobservateur ; dans 
les parties supérieures, au contraire, elles constituent un faisceau distinct, se 
détachant nettement du reste du cordon postérieur. 

Si nous nous demandons enfin quelle peut être la cause des différents résul- 
tats obtenus par les auteurs, nous devons répondre que suivant le temps plus 
ou moins long de la survie après l'amputation, ensuite l’âge de l'amputé au 
moment de l'opération; les lésions seront d'autant plus marquées que l'individu 
a survécu plus longtemps, qu’il était plus jeune au moment de l’amputation, et 
qu'une plus grande partie du membre a été sacrifiée. 
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LE SYNDROME DE BRIQUET 
(UN CAS DE | 
PARALYSIE DIAPHRAGMATIQUE D'ORIGINE HYSTERIQUE) 


PAR 
Le Dt Robinson. 


La paralysie hystérique du diaphragme paraît être assez rare, car jusqu'à 
présent nous ne connaissons que les deux cas de Briquet cités par M. Gilles de 
la Tourette, un cas de Duchenne de Boulogne cité par Axenfeld et Huchard, 
un de Petraffini cité par Angela Mardoni et, enfin, un cas récent de ce dernier 
auteur (1). 

Voici la description qu’en donne Briquet : 

« La respiration est très courte, la voix a un timbre étouffé ; le malade est 
dans une sorte d'anhélation habituelle qui augmente considérablement par le 
moindre mouvement. Lors de l'inspiration le diaphragme,ne se contractant pas, 
s'enfonce vers le thorax et alors il se fait un creux très prononcé à la base du 
thorax et surtout à la région épigastrique. Au contraire, cette partie fait saillie 
lors de l'expiration. S’il y a en même temps paralysie des muscles du larynx, 
il n’y a plus de voix; le malade souffle sa parole et l'anhélation est extrême; 

« Cette paralysie peut disparaître brusquement ou être remplacée par 
quelques autres troubles hystériques, ou bien décroître avec les autres accidents 
de la maladie (2). » 

Je viens d'observer un cas de l'affection décrite par Briquet, qui présente 
quelques particularités intéressantes. 


Un marchand de kakaouet, âgé de 38 ans, originaire de l'Arménie turque, vient me trouver 
au commencement de l’année courante, se plaignant d’une dyspnée considérable. I] me dit 
en même temps que le jour même il était allé à l’hôpital Necker pour consulter un médecin 
des plus compétents pour les maladies des organes respiratoires et il me montre son ordon- 
nance sur laquelle je lis lo diagnostic suivant : sympbyse pleurale avec rétraction pleuro- 
pulmonaire double. J’ausculte le malade, et en effet je constate la diminution, je pourrais 
dire sans exagérer l'absence de manœuvre respiratoire, et au moment où je me rangeais de 
l'avis de mon confrère, le malade me donne quelques renseignements de nature à éclairer 
d'un nouveau jour son affection. Entre autres, il me dit qu'il n'a jamais souffert de 
la poitrine, que cette dyspnée vient de temps en temps sans cause connue et disparaît 
spontanément et qu'il formule même son opinion sur la nature de sa maladie par ces 
mots : tout cela vient des nerfs. | 

En interrogeant le malade, je finis par accepter son diagnostic. Voici maintenant son 
histoire : . 

Antécéderts héréditaires, — Mère hystérique (boule, petites crises, etc.). — Un frère 
hystérique (polyurie, priapisme, paralysie passagère des membres, etc.). — Une sœur, un 
frère, une fille du malade, comme ce dernier lui-même, sont atteints de petites tumeurs de 
nature indéterminée sur la face et sur le corps (neuro-fibromes 7). 


(1) Presse médicale, 1899,p. 179, d'après Riforma medica, 1899, 231-236. 
(2,G. DE LA TOURETTE, Traité de l'hystérie, t. II, p. 248. 
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Antécédents personnels. — Fièvre intermittente depuis le jeune âge, dont il lui reste une 
cryesthésie et hyperesthésie rachidienne. Favus du cuir chevelu. En 1875 se développe à la 
partie supérieure de la région sternale, une petite tumeur blanche, de forme et de volume 
d’une lentille, entourée plus tard d’un tissu rouge et rénitent dont l'étendue et la forme 
étaient celles d'un œuf et qui devenait de temps en temps douloureuse. Cette tumeur 
continuant à grossir, entraîne une dyspnée particulière, traduite par une difficulté inspira. 
toire. Le Dr Kiatibion (de Constantinople) extirpe la tumeur et la dyspnée disparaît immé- 
diatement. | 

Fièvre typhoïde en 1880, dont il lui reste quelques troubles mentaux et, en particulier, 
affaiblissement de la mémoire et idées mélancoliques, N'oublions pas de dire qu'ila été un 
grand masturbateur, comme ses deux frères. 

En 1887 se relèvent des phénomènes gastriques bizarres, Aussitôt que les aliments 
arrivent à son estomac, il est pris d’une sensation toute particulière, une sorte de défail- 
lance ; il croit qu’il est empoisonné et qu'il va mourir. Un médecin appelé à la hâte ne 
trouve rien, les aliments ingérés n'étaient pas altérés et tout finit en peu de temps sans 
aucune suite fâcheuse. Ce qui est assez curieux, un de ses frères présente encore les 
mêmes symptômes lorsqu'il mange des aliments épicés, du poisson fumé et notamment de 
la viande de porc. Ce dernier est atteint, en même temps que les phénomènes gastriques, 
d’une parésie des deux membres inférieurs. 

Enfin, le malade a souffert un peu plus tard d’une dysphagie. La mastication se 
faisait bien; mais dès que le bol alimentaire arrivait au pharynx, il ne descendait plus. 
Ainsi pendant trois à quatre semaines le malade ne put prendre que des aliments 
liquides. 

ÉTAT ACTUEL. — Homme robuste au point de vue physique, mais évidemment nerveux, 
comme on le voit au premier examen ; masturbateur perverti, changeant toujours de métier 
(conducteur des ponts et chaussées, journaliste, commerçant, etc., etc.), arrêté deux fois 
comme anarchiste sans qu'il le soit en réalité. Il ne peut jamais prendre alcool, café, 
viande de porc, fromages avancés, olives, sans qu'il ressente une sensibilité désagréable à 
la colonne vertébrale et un malaise digestif et respiratoire. Sa dyspnée revient à la suite 
de l’ingestion de ces différentes matières, quelquefois à la suite d'un refroidissement et 
d'autres fois sans cause connue. Voici maintenant la description de son accès respiratoire : 
début brusque, immobilité de la moitié inférieure du thorax, effort de contraction des 
muscles cervico-thoraciques supérieurs. Voix basse, étouffée, inintelligible ; respiration 
très génée, inspiration presque nulle. Le malade penche la tête en avant; il a la mine de 
quelqu'un qui aurait regu un coup de massue. Anhélation continuelle et anéantissement 


_presque absolu des forces physiques. A l'inspection, on voit nettement que le creux épi- 


gastrique est attiré en arrière et forme un entonnoir au moment de chaque inspiration, 
tandis qu'il bombe pendant l'expiration. Malgré l'effort inspiratoire, la respiration n'est 
bruyante ni dans le larynx, ni dans les bronches. 

Stigmates hystériques. — Zones hystérogènes : région thyroïdienne, creux épigastrique, 
épine dorsale (région dorsale) et scrotum. 

Etat mental. — L'intelligence est parfaite dans ses grands traits; n'empêche qu'elle 
présente de temps en temps des lacunes. Ainsi il a parfois des idées de grandeur, il en 
veut aux riches et dans certains moments il voudrait faire comme Ravachol. Le sommeil 
est agité et il lui arrive quelquefois de ne point dormir. Il pousse l'honnêteté à l'excès, 
et il insulte même les gens qui voudraient le secourir. 


En un mot, nous avons affaire à un dégénéré hystérique qui présente le tableau 
symptomatique de Briquet. Dans ce terrain favorable, une tumeur fait son appa- 
rition à la région sternale et devient le promoteur d’un trouble respiratoire. 

Le diagnostic, si on s'en tient à un examen superficiel, en devient assez 
difficile, comme il en appert de notre observation. Mais il y a à prendre en 
considération un autre état morbide qui présente beaucoup de ressemblance 
avec le syndrome de Briquet, à savoir: une intoxication médicamenteuse ou 
alimentaire. 





ANALYSES 93 


Par l'intoxication du premier ordre, j'entends celle causée par la belladone ou 
plutôt par son alcaloïde, l’atropine. J'ai observé, comme Gubler, une phtisique 
dont tous les rales, voire le bruit respiratoire normal avaient disparu a la suite 
dune intoxication par l'atropine, administrée à dose médicinale. Gubler avait 
noté le fait dans ses leçons de thérapeutique. Il y a des intoxicalions alimentaires 
qui ont une ressemblance parfaite avec celle d’atropine. Puisque notre malade 
accusait souvent les aliments comme provocateur de sa dyspnée, ne pourrait-on 
pas trouver légitime d’attribuer ses accidents à une intoxication ptomaïnique. 
La difficulté est grande, d’autant plus que chez notre malade nous constatons 
une vraie dilatation pupillaire. 

Je soumets la question aux cliniciens sans prétendre à la résoudre. 


tr 
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92} Les Terminaisons nerveuses des Papilles cutanées et de la 
couche sous-papillaire dans la région plantaire et la pulpe des 
doigts du chien, du chat et du singe, par Pasquaze SPAMENI. Annali di 
freniatria e scienze affini, vol. X, fasc. 3, p. 225-256, septembre 1900 (53 figures). 


Les organes nerveux terminaux de Ruffini se rencontrent constamment et en 
grand nombre dans le tissu connectif sous-citané de la pulpe des doigts et de 
la région plantaire du chien, du chat, du singe et de l'homme. En passant d’un 
animal à l'autre, on observe quelques différences : les corpuscules de Pacini 
sont peu nombreux chez le chien, et chez les autres animaux considérés ils aug- 
mentent en nombre et en complication à mesure qu'on s’éléve dans la série. 
Même complication graduelle se retrouve pour les autres formes de terminai- 
sons nerveuses dans les papilles (corpuscules de Krause, de Meisner) et dans 
la couche sous-papillaire. 

Ces terminaisons sont de nature sensitive. Mais il existe un notable écart 
d'interprétation entre l’auteur et Ruffini concernant la fonction des réseaux ner- 
Yeux amyéliniques intra-papillaires et sous-papillaires. Ruffini les croit destinés 
à l’innervation des capillaires de la région et les tient pour vaso-moteurs ; 
Sfameni nie qu'ils se distribuent aux capillaires, et selon lui leurs terminaisons 
seraient de nature sensitive. F. Decexi. 


93) Anatomie comparée du Système Nerveux Sympathique cervica) 
dans la série des Vertébrés, par Maurice Jacquet. Archives des sciences 
médicales de Bucarest, t. V, n° 23-4, p. 16329, juillet 1900 (29 fig.). 


Importante étude de l'anatomie comparée du sympathique dans la série ani- 
male, de l'amphioxus à l'homme, montrant qu'il y a une évolution graduelle de 
ce système, depuis les vertébrés inférieurs jusqu'à l’homme. Peu après sa pre- 
miére apparition, le sympathique se conduit vis-à-vis de cinq nerfs cràniens 
comme vis-à-vis des nerfs rachidiens. Les rapports si simples qui existent 
chez les poissons entre le cordon sympathique céphalique et la plupart des nerfs 
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crâniens varient énormément chez les autres vertébrés, où les contacts sont plus 
nettement établis avec certains ganglions des nerfs céphaliques qu'avec d'autres, 
Enfin, il apparaît un ganglion cervical supérieur unique appartenant distinc- 
tement au sympathique et entranten relation avec la plupart des nerfs crâniens; 
il y a condensation du sympathique céphalo-cervical. 

Si, à l'origine, les organes de la vie animale sont desservis uniquement par le 
nerf pneumogastrique, ce nerf, loin de perdre son influence lors de l'apparition 
du sympathique, la conserve. Souvent les deux nerfs sont intimement mélangés 
l'un à l'autre; parfois ils sont distincts; toujours ils se rencontrent dans les 
plexus qu'ils forment à la surface des différents organes. Il peut arriver que les 
branches du pneumogastrique se substituent à celles du sympathique et l’exci- 
tation électrique démontre que les mêmes phénomènes se produisent de part et 
d'autre. Les rapports si intimes qui unissent les deux nerfs par leurs ganglions 
cervicaux supérieurs chez l'embryon se conservent dans une large mesure chez 
l'adulte, et même à un tel point que les deux nerfs peuvent parfois se suppléer 
lorsque l’un des deux vient à manquer. THOMA. 


94) Etude sur la Métamérie du Systéme Nerveux et les Localisa- 
tions Métamériques, par Georces Costensoux. Thèse de Paris, n° 445, 
21 juin 1900, 206 p., chez J.-B. Bailliére. 


Etude très intéressante de la métamérie, particulièrement en ce qui concerne 
le système nerveux, dans le but de rechercher jusqu'à quel point on est 
autorisé à en faire des applications à la clinique. 

. C. établit d'abord que la segmentation est une des caractéristiques impor- 
à tantes du développement et, par suite, de la constitution de l'individu. Elle 





aa intéresse tous les systèmes organiques et en particulier le système nerveux. 
LE - La métamérie est une disposition bien démontrée ; les naturalistes en ont depuis 
a longtemps compris l’importance, les anatomistes aussi en tiennent compte et a 


leur tour, les médecins ont le droit de s'en souvenir et de lui faire appel pour 
essayer d’expliquer les faits pathologiques. 

Mais la difficulté commence quand il s’agit en clinique d’en apprécier les 
conséquences. C. n’admet pas la théorie de M. Brissaud pour qui les segments 
cutanés relevant de la moelle ne peuvent être représentés à la périphérie que 
par des étages réguliers. Il n’admet pas non plus que les renflements spinaux 
des membres soient décomposables en une série de segments commandant la 
métamérie secondaire des membres. 

Il se rattache plutôt à la conception de Head. Cependant, quand il s’agit 
d'interpréter les faits cliniques, C. pense qu'on ne saurait être trop prudent et 
que, dans le cas présent, avant de considérer comme établies les opinions’ de 
Head ou de M. Brissaud, il convient d'attendre qu’elles aient regu de nouvelles 
confirmations. Il sera utile de multiplier les observations, afin de vérifier la 
topographie des zones en question et de les contrôler par l’examen anato- 
mique. 

C. étudie la disposition des anesthésies syringomyéliques, de l’éruption du 

. zona, etc., pour voir jusqu'à quel point peut persister chez l’adulte la métamérie 
embryonnaire que vient révéler la pathologie. Il pense que la persistance de ce 
caractère embryonnaire est une opinion défendable, mais on ne peut pas encore 
l'appuyer de preuves certaines; à plus forte raison, dit-il, il est difficile de 
préciser quelles manifestations cliniques méritent qu'on leur attribue une valeur 
métamérique. FEINDEL. 
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95) Les rapports fonctionnels de la glande Pituitaire avec l'appa- 
reil Thyro-parathyroïdien (Sui rapporti funzionali della glandola pitui- 
taria coll'apparecchio tiroparatiroideo), par ARNoLpo Casetut. Rivista sperimen- 
tale di freniatria e medicina legale delle alienazioni mentali, vol. XXVI, fasc. 2-3, 
p. 468-486, juillet 1900. 


Les recherches de C. démontrant que l'extirpation de l’hypophyse agit sur la 
tétanie parathyréoprive comme le fait l’extirpation de la thyroïde, on peut penser 
à l'identité de la fonction des deux glandes. Ce qui tendrait à confirmer cette 
opinion, c’est l’aggravation des symptômes de la thyroïdectomie après l'hypo- 
physectomie. Cependant l'identité de la fonction des deux glandes ne pourra 
pas être affirmée avant qu’on ait démontré que l’extirpation des autres organes 
à sécrétion interne ne peut modifier ni la tétanie parathyréoprive, ni la cachexie 
thyréoprive. F. Deceni. 


96) Contribution à l'étude de la Psycho-physiologie des Emotions 
à propos d'un cas d’Ereutophobie, par Vascuipe et L. Mancuann. Revue 
de Psychiatrie, juillet 1900, n° 7, p. 193 (1 obs., expériences). 


Les rapports entre les troubles psycho-physiologiques, principalement entre 
les phénomènes vaso-moteurs et les états émotionnels, sont loin d'être élucidés. 
Longtemps, on a regardé ces derniers comme précédant les états de päleur ou 
de rougeur. Une nouvelle théorie, celle de James-Lange, sur l'émotion s'est 
fait jour, d'après laquelle les états émotionnels seraient au contraire secon- 
daires aux troubles périphériques. Les cas d’obsession de la rougeur, intéres- 
sants en ce sens qu'on y trouve un phénomène vaso-moteur lié intimement à un 
phénomène émotif, peuvent fournir à cet effet des renseignements importants. 
Les auteurs ont étudié à cet égard un cas d’éreutophobie. 

L'observation montre que la crainte de rougir se lie chez le malade à un 
degré d'émotivité exagérée. Ce malade était un excellent sujet pour l'étude des 
états de rougeur ou de pâleur en rapport avec les phénomènes d'émotions, ce 
dont V. et M. ont profité. Les réactions neuro-vasculaires ont été enregistrées et 
étudiées par la méthode graphique. On prit la respiration thoracique, la circula- 
tion au pouls radial et celle des vaisseaux sanguins capillaires de la main, 
simultanément ou sucessivement. Pour l'étude de chaque phénomène on s’ef- 
força de conserver la même application de l'appareil et la même position du 
sujet, facteurs qui influent considérablement sur l'inscription des réflexes 
neuro-vasculaires. V.et M. donnent les détails de leurs expériences et exposent 
les considérations qui les amènent à conclure que l'obsession de la peur de 
rougir en tant qu’émotion est bien d'origine cérébrale. L’idéation du sujet 
provoque une association qui, à son tour, suggère une émotion d'attente, d'anxiété 
ou d'angoisse, et les phénomènes neuro-vasculaires ne sont nullement la source 
de ces changements intellectuels émotifs. 

Chez le sujet le fait paraît certain, et les graphiques pris sur lui confir- 
ment suffisamment l’analyse rétrospective : « Mes idées changent, disait-il, et je 
me sens anxieux ou courageux d’après mes idées. » Ces paroles sont parfaite- 
ment vraies et elles reposent sur une analyse minutieuse des états intellectuels. 
Les changements d'idées et d'associations d'idées provoquent, et encore seulement 
quelques instants après, des modifications respiratoires, radiales ou capillaires 
importantes. L'idée de rougir, la peur de voir quelqu'un devant qui il pourrait 
rougir amènent chez le sujet des modifications bien définies et qui diffèrent en 
tant que qualité et quantité des modilications provoquées par d’autres états 
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intellectuels, comme ceux provoqués par la présence d'une ou plusieurs 
personnes. Ce qui montre encore que le phénomène initial est bien un phéno- 
mène cérébral, et nullement de nature neuro-vasculaire, c'est l'influence 
fortifiante de l’absinthe qui agit non en tant qu'alcool, mais comme fortifiant 
suggestif. En effet, sous de l'élixir parégorique et après un temps assez long, 
le sujet est tout autre; il maîtrise ses obsessions émotives et brave l'idée de 
rougir. 

V. et M. exposent seulement leurs documents sans discuter la théorie des 
émotions. Leur seul but a été de fournir une documentation précise et faite 
pour la première fois sur ces rares cas d'émotions morbides. Il en ressort nette- 
ment que lathéorie de James-Lange est encore à prouver et surtout à expliquer le 
mécanisme des modifications neuro-vasculaires, comme phénomènes initiaux, 
Les documents prouvent que dans ce cas les phénomènes cérébraux sont la 
genèse initiale des changements somatiques et que de l’idéation momentanée ou 
spontanée la respiration sera plus ou moins ralentie, comme le pouls plus ou 
moins accéléré. Il faut encore ajouter que l'obsession de la peur de rougir est 
bien loin d'être nécessairement liée avec une coloration spéciale du visage ; le 
phénomène qui prédomine est bien un élément purement émotionnel, un état 
pour ainsi dire intellectuel qui fait de cette phobie une catégorie particulière 
d'obsession. THomA. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


97) Gliome cérébral, contribution à l'étude de la fonction des Lobes 
Frontaux (Contribulo anatomo-clinico alla casuistica dei gliomi cerebrali ed 
allo studio della funzione dei lobi frontali), par Francesco Burzio. dnnali di 
freniatria e scienze affini, vol. X, fasc. 3, p. 280-282, septembre 1900 (1 obs.). 


Gliome des deux lobes frontaux. Cette observation donne une nouvelle confir- 
mation a la théorie qui localise dans les lobes frontaux les processus psychiques 
les plus élevés. 

En plus des symptômes indirects de tumeur cérébrale (céphalalgie, vomisse- 
ments, rareté du pouls); en plus des symptômes d'irritation de la région rolan- 
dique (convulsions localisées) ; en plus des manifestations cliniques des hémor- 
rhagies dans le sein de la tumeur (ictus) et de l’ataxie à forme cérébelleuse déjà 
constatée dans des cas de tumeur des lobes frontaux (Bruns), — on put dans ce 
cas assister au développement d’altérations psychiques spéciales essentiellement 
caractérisées par la faiblesse de la mémoire, l’obtusité intellectuelle, des périodes 
d'agitation, le défaut du discernement et de l'orientation. F. DELENI. 


98) Contribution à l'étude anatomo-pathologique et clinique de 
l'Hémiathétose, par JEAN PERIETZEANU. Thèse de Paris, n° 609, 18 juillet 1900, 
80 p., 17 obs., chez Steinheil. 


L'hémiathétose est un syndrome caractérisé par des mouvements involon- 
taires, continus, lents, des doigts, des orteils et quelquefois de la face, d'un 
même côté du corps, survenant au tours d’une hémiplégie. Le syndrome se 
présente sous deux formes cliniques : a) Une forme symptomatique survenant 
surtout au cours d’une hémiplégie de l'adulte, et dans laquelle les mouvements 
caractéristiques apparaissent tardivement quand la paralysie commence à rétro- 
céder. b) Une forme primitive, plus fréquente au cours des hémiplégies céré- 
brales infantiles, dans laquelle la période de paralysie faisant défaut, les 
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mouvements athétosiques surviennent d'emblée et affectent les allures d’une 
affection autonome. 

L’hémiathétose est liée à une lésion cérébrale. Dans un cas personnel de P., 
celte lésion intéresse le tiers moyen de la capsule interne ainsi que la plus 
grande parlie de la couche optique (coupes en série). Ce cas ne permet pas à 
lui seul de donner la localisation de l’hémiathétose ; il est, du reste, probable 
que le syndrome ne dépend pas toujours de la même localisation ; mais d'après 
les observations, les lésions siègent toujours dans le système pyramidal, corti- 
calité motrice ou fibres de projection qui en partent. 

La cause de l’hémiathétose paraît d'ordre physiologique et tenir au mode 
d’excitation exercée par la lésion sur la corticalité motrice ou sur les fibres du 
faisceau pyramidal. FEINDEL. 


39) Contribution à l'étude de l’ Anatomie pathologique et de l’Histo- 
pathologie de la Paralysie générale, par Serce Souxuanorr et F. Geter. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XIII, n° 5, p. 478-493, septembre- 
octobre 1900 (2 planches, 7 fig.). 


Les auteurs décrivent les lésions du système nerveux dans deux cas de para- 
lysie générale dont les observations sont succinctement rapportées. Les lésions 
sont très semblables dans les deux cas, mais différentes en profondeur et en 
degré, cela étant d’accord avec la longue durée de la maladie dans le premier 
cas où le sujet succomba dans un grand état d’épuisement cing ou six ans après 
le début, et avec la durée plus courte du second cas où l'issue fatale arriva ino- 
pinément pendant un accès épileptoïde, après deux ans de maladie. 

Les troubles moteurs étaient beaucoup plus prononcés dans le premier cas : 
contractures dans les membres inférieurs, rigidité des mains, tiraillements et 
spasmes du côté droit, faiblesse physique, etc. L’examen histologique montra 
une dégénérescence secondaire très prononcée du faisceau pyramidal, de l’hémi- 
sphère gauche jusqu’à la partie inférieure de la moelle épinière à droite ; des 
lésions vasculaires ; la dégénérescence pigmentaire et graisseuse des cellules 
nerveuses de l'écorce, du tronc cérébral et de la moelle, la dégénérescence 
d'autres systèmes des voies conductrices spinales, etc. 

Dans le second cas, les troubles étaient moins marqués et les modifications 
histopathologiques moins accusées ; néanmoins existait une dégénérescence des 
deux faisceaux pyramidaux. Dans les deux cas on a observé à la périphérie de 
la moelle épinière une dégénérescence très marquée des fibres à myéline et une 
lésion des fibres radiculaires et des cordons postérieurs plus accentuée dans les 
régions inférieures de la moelle que dans les parties supérieures. 

FEINDEL, 


NEUROPATHOLOGIE. 


100) Les Microbes des Méningites Cérébro-spinales, par Simionesco. 
Thèse de Paris, n° 636, 19 juillet 1900, 60 p., chez Jouve et Boyer. 


Il n'existe pas un microbe spécifique de la méningite cérébro-spinale. Mais, a 
côté des microbes vulgaires (pneumocoque, staphylocoque, streptocoque, bacille 
de Koch, d'Eberth, etc.) capables d’être les agents de l'affection, il y a le ménin- 
gocoque de Weichselbaum et le méningocoque de Bonome qui appartiennent 
plus spécialement à la méningite cérébro-spinale. 

Le méningocoque de Weichselbaum, diplococcus intra-cellularis menin- 
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gitidis, se rapproche du gonocoque ; il est encapsulé, se décolore par le Gram, 
ne tue la souris que par injection intra-pleurale ou intra-péritonéale. Le ménin- 
gocoque de Bonome, streptococcus meningitidis, se rapproche du pneumocoque. 
Il est encapsulé, prend le Gram, est pathogène pour la souris. FEINDEL. 


101) Méningite Cérébro-spinale épidémique, par Mancez Lasse, Gazette 
des hôpitaux, n° 105, p. 1163 et n° 108, p., 1191, 15 et 22 septembre 1900. 


Revue de la question avec bactériologie détaillée. THOMA. 


102) Méningite Cérébro-spinale épidémique, Méningocoque, par 
ÉTIENNE Canuet. Thése de Paris, n° 579, 17 juillet 1900,146 p., chez Carréet Naud. 


Les faits bactériologiques tendent 4 démontrer que le méningocoque joue 
dans la pathogénie de la méningite cérébro-spinale épidémique un rôle de plus 
en plus prépondérant. 

C'est la ponetion lombaire qui permet de diagnostiquer la nature méningo- 
coccique de la méningite. Au point de vue clinique, cette forme de méningite 
cérébro-spinale paraît être franchement épidémique, survenir à titre d'infection 
primitive, et présenter souvent une phase prodromique. Le pronostic de la forme 
épidémique est moins grave que celui des autres méningites céréhro-spinales 
et la guérison est possible même après l’apparition du pus. La ponction lombaire 
est indispensable, mais suffisante pour assurer le diagnostic. Au point de vue 
du traitement, les bains chauds répétés et prolongés doivent être employés ; la 
ponction lombaire pourra donner des résultats favorables. FEINDEL. 


103) Contribution à l'étude des Kystes hydatiques du Rachis, par 
Henri Bectzer. These de Paris, n° 401, 6 juin 1900, 40 p., 1 obs. pers. et 
inédite, avec autopsie, chez Carré et Naud. 


B. a pu recueillir 45 observations de kystes hydatiques du rachis, dont une 
personnelle et inédite, prise dans le service de M. Cerné, à l’Hôtel-Dieu de 
Rouen. C'est la première observation complète qui ait été publiée sur le sujet. 
Les altérations microscopiques de la moelle provoquées par les kystes hyda- 
tiques du rachis n’ont jusqu'alors été qu’incomplétement étudiées. 

Les symptômes des kystes hydatiques du rachis, sont surtout les symptômes 
des compressions lentes de la moelle décrits par Charcot. Dans les cas où il 
n'existe pas de compression de la moelle, soit qu'il n’y ait que de très petits 
kystes intra-rachidiens ou des kystes exclusivement extra-rachidiens, il n’y a 
que fort peu de symptômes. La marche de l'affection est généralement très 
lente et la durée peut en être très longue. 

Le diagnostic de kyste hydatique du rachis n’a jamais été porté, sauf dans le 
cas où il fut fait par la ponction exploratrice. Ce n’est donc que dans les cas où 
le kyste fait saillie à l'extérieur du rachis par les trous de conjugaison que le 
diagnostic est possible par la ponction. 

Les traitements médicaux ne donnent aucun résultat. Le seul traitement curatif 
est l'extirpation complète des hydatides. Cette extirpation n’est guère possible 
que dans les cas de kyste unique. B. a pu recueillir 6 cas de kystes hydatiques 
du rachis dont les ablations complètes ou incomplètes ont été faites par Rey- 
dellet, Ramson et Anderson, Bazy, Wood, Lloyd et Cerné. Une seule a été 
suivie de guérison et a été pratiquée par Lloyd. Il s'agissait d'un kyste unique. 

Les altérations trop étendues de la moelle et du cervean rendent la guérison 
la plupart du temps impossible. FEINDEL. 
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14) Syringomyélie avec Amyotrophie du type Aran-Duchenne 
(Siringomielia con amiotrophia tipo Aran-Duchenne), par Jacinto pe Leon, 
extrait de la Revista medica del Uruguay, 1900 (1 obs., 2 fig.). 


J.de L. donne une observation remarquable de {syringomyélie avec amyo- 
trophie des deux membres supérieurs et mains en griffes. La maladie avait 
débuté 4 26 ans (la malade est actuellement âgée de 35 ans) et évolua avec len- 
teur, entrafnant des contractures fibrillaires, la diminution des réflexes des 
membres supérieurs, des troubles vaso-moteurs (dermographie), la dissociation 
syriogomyélique de la sensibilité, la diminution ou l'abolition des réactions élec- 
lriques aux membres supérieurs avec la réaction de dégénérescence, une 
cyphose cervico-dorsale et l'exagération des réflexes rotuliens (pas de para- 
plégie des membres inférieurs). 

L'auteur discute le diagnostic et insiste sur la répartition de la thermo-anal- 
gésie comprenant la tête moins la face, la partie supérieure du thorax, les deux 
membres supérieurs, et dont la limite inférieure est une ligne parfaitement cir- 
culaire faisant le tour du corps. 

La disposition géométriquement circulaire de la thermo-analgésie indique une 
lésion de métaméres médullaires qui s’éteud depuis la partie la plus élevée de 
la moelle cervicale jusqu'au quatrième segment dorsal, se rapportant aux 
troubles sensitifs. Les troubles trophiques sont commandés par une plus grande 
extension de la lésion dans le renflement brachial, où la substance médullaire 
correspondant à la métamérie secondaire des membres, et surtout au segment 

« main », est très altérée. FEINDEL. 


105) Contribution à étude des Névrites sensitivo-motrices dans la 
Tuberculose pulmonaire, par L. Lesace. Thèse de Paris, n° 591, 18 juillet 
1900, 100 p., nombreuses obs., 3 pers., chez Chamerot. 


Le petit nombre de cas dans lesquels on ne trouve en présence que la 
tuberculose et la névrite permet de supposer le grand rôle des infections secon- 
daires banales. L’expérimentation montre également l’excessive rareté des 
névrites de la tuberculose, la grande difficulté que tous les auteurs ont éprouvée 
à les obtenir. 

Si donc, dans la tuberculose, il existe des névrites, il n'est pas démontré que 
ces névrites soient toujours toxiques et soient toujours primitives : à côté de 
l'origine toxique (toxine tuberculeuse), de l'origine autotoxique (poisons par 
rétention de cause hépato-rénale), il faut encore admettre la possibilité de la 
genèse infectieuse spécifique (bacille de Koch) et surtout de la genèse infec- 
tieuse banale secondaire (paratuberculeuse). A côté de la nature purement 
névritique, il faut encore admettre la possibilité de lésions cellulaires soit pri- 
mitives, soit contemporaines. 

Au point de vue clinique la névrite dans la tuberculose pulmonaire offre !a 
banale symptomatologie d'une névrite quelconque dans laquelle, sans doute, 
peuvent prédominer les troubles moteurs et amyotrophiques, mais qui, toujours, 
s'accompagne de troubles sensitifs. Cliniquement cette névrite sensitivo-motrice 
se distingne fort peu des amyotrophies de Klippel. Etant donnée la ressemblance 
anatomo-clinique, il semble qu'il n’y a aucune distinction à faire entre les deux 
affections. FEINDEL. 
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106) Considérations sur un cas de Névrite Typhique périphérique 
localisée à un membre supérieur, par J. LAUTHIER. Thèse de Paris, 
n° 639, 20 juillet 1900 (1 obs. pers., 34 p.), chez Vigot. 


D'après L., qui observa une névrite chez une typhoïdique à qui l'on avait dû 
attacher les mains, à cause de son agitation, !es lésions de névrite parenchy- 
mateuse sont constantes à la suite de l'action du poison typhique, quoique non 
accompagnées toujours de symptômes. Ces lésions, plus développées dans le cas 
particulier de L. qu’elles ne le sont d’habitude, suffisent à expliquer la patho- 
génie des paralysies typhiques. Ces paralysies étant rares, elles exigent pour 
se produire le concours de certaines conditions qui aggravent l'infection ou dimi- 
nuent la résistance du terrain sur lequel elles évoluent. 

Parmi ces dernières, on peut citer la compression, la position déclive, qu’on 
rencontre souvent associées dans l’immobilisation des membres supérieurs. 

Ii sera prudent de les éviter quand on sera obligé de recourir à leur immobi- 
lisation dans le cours ou pendant la convalescence de la fièvre typhoide. 

FEINDEL. 


107) Goitre Exophtalmique et Tétanie, par Jues Fraisserx. Thèse de Paris, 
n° 507, 11 juillet 1900, p. 52, 4 obs., chez Jouve et Boyer. 


Parmi les nombreux symptômes cliniques que l’on trouve associés à la maladie 
de Basedow, on peut compter la tétanie, ainsi que le montrent les cas de Joffroy, 
de Steinlechner et de Fraisseix. L’électro-diagnostic qui permet de distinguer 
Vhystérie du goitre exophtalmique permet aussi de distinguer la tétanie vraie 
de la tétanie hystérique. 

La tétanie du goitre exophtalmique paraît due à une fonction thyroïdienne, ou 
mieux parathyroïdienne défectueuse. On pourrait essayer le traitement de la 
tétanie au cours de la maladie de Basedow par l'extrait thyroïdien, ou mieux 
par l'extrait des glandules parathyroides. FEINDEL. 


108) Etude sur le Syndrome de Parkinson, modalités et associations 
cliniques, Arthropathies, pathogénie, par Jean-Manius Git. Thèse de 
Paris, n° 509, 11 juillet 1900, 132 p., 21 obs., chez J. Rousset. 


Le syndrome de Parkinson présente de nombreuses modalités cliniques, 
résultant de l’absence ou de la modification d’un ou de plusieurs de ses carac- 
téres essentiels. 

Il peut coexister avec d’autres syndromes et former des associations cliniques 
complexes. Simulé parfois par l’hystérie, il peut également évoluer sur un 
terrain hystérique et former une association hystéro-organique : l'hystéro- 
parkinsonisme. Des ictus apoplectiques ou épileptiques peuvent troubler le 
cours de la paralysie agitante ou en marquer le début. Ils paraissent se rattacher 
à la lésion cérébrale (ramollissement, hémorrhagie, tumeur, etc.). A côté des 
troubles vaso-moteurs habituels (sensations de chaleur, sialorrhée, œdèmes) il 
faut noter les ecchymoses spontanées et la main succulente. 

Les lésions articulaires de la maladie de Parkinson sont généralement consi- 
dérées comme étant de nature rhumatismale. Il faut néanmoins songer à la 
possibilité de leur origine spinale et poser la question des arthropathies 
parkinsonniennes. 

L'ensemble des symptômes qui caractérisent la paralysie agitante ne constitue 
pas une maladie mais un syndrome ; ce syndrome est le fait des lésions orga- 
niques et non d’une névrose. Ces lésions peuvent être les plus diverses : ramol- 
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lissement, vieux foyers hémorrhagiques, sclérose, tumeurs, ou simplement une 
infection. Le traumatisme psychique agit, le plus souvent, à titre de cause ocra- 
sionuelle, comme chez les pseudo-bulbaires, et à la faveur des lésions d'athéru- 
masie artérielle. Le siège paraft être la zone sous-thalamique (Brissaud), au 
voisinage des faisceaux moteurs. Mais cette localisation n’est pas nécessairement 
fixe ; il faut tenir compte de l’irritation de voisinage et de l'irradiation à distance. 
Des lésions médullaires participent souvent à la manifestation du syndrome. 


Feinpez. 


109) Du Myxcedéme, ses formes frustes, son association au Goitre 
Exophtalmique, par Pau. Jacquemet. Thése de Montpellier, 175 p., chez 
Delord-Boehm et Martial, Montpellier, 1900. 


Dans ce travail très documenté, J. met au point l'étaf actuel de nos connais- 
sances sur le myxcedéme et montre que le myxcdéme est une maladie bien 
fixée dans ses formes cliniques (M. spontané, chirurgical, infantile, crétinisme) 
et dans quelques-unes de ses formes frusles. Il est lié à toute cause qui vient 
entraver, atténuer ou abolir la fonction thyroidienne. Le traitement logique est 
réalisé par l’opothérapie thyroïdienne qui devra comprendre deux périodes : une 
phase transitoire curatrice et une phase permanente d’entretien. Ce traitement 
devra être surveillé au double point de vue de la pureté du médicament et de la 
susceptibilité du sujet. Les formes frustes sont justiciables du mème traitement. 

L'association du myxcedéme au goitre exophtalmique est possible. Dans la 
plapart des cas le myxcedéme a paru remplacer un goitre exophtalmique non 
encore disparu. Cependant on a pu observer la proposition inverse. Les théories 
thyroïdienne et nerveuse de la maladie de Basedow ont fourni des hypotheses 
capables d’expliquer ces cas combinés ; mais les cas d'association du myxcedeme 
au goitre exophtalmique ne paraissent pas pouvoir faire prévaloir l'une ou l'autre 
des théories pathogéniques principales de la maladie de Basedow. Tuoma. 


119) Les nodules Rabiques et le diagnostic précoce de la Rage, 
par V. Bases (de Bucharest). Presse médicale, n° 75, p. 169, 8 septembre 1:00 
(4 figures). 


B. revient sur l'importance de la constatation des « nodules rabiques » dans 
le bulbe des animaux morts de la rage. Dans le cas où ni le bulbe, ni la moclle, 
ni les ganglions du chien mordeur ne présenteront de thromboses leucocy- 
taires ou des nodules périvasculaires ou péricellulaires, on pourra supposer avec 
grande probabilité que ce chien n'était pas enragé. FEINDEL. 


111) Tétanos traumatique ; traitement par la méthode de Baccelli, 
guérison, par Xavier Devore. Gazette des hôpitaux, p. 1119, n° 100, 4 sept. 19::0. 


Ii s’agit d’un tétanos subaigu, avec une température atteignant 39 degrés 
pendant cinq jours, chez une jeune fille robuste de vingt et un ans. 

Les premiers signes de l'infection par le bacille de Nicolaïer avaient été 
observés le dixième jour environ, et la guérison survenait un mois après. Le 
traitement de Baccelli appliqué dès le huitième jour de la maladie nettement 
caractérisée, avait été continué pendant vingt-deux jours. 

Les tétanos avec fièvre au delà de 380,5 sont le plus souvent mortels. En 
admettant cette gravité, il faudrait conclure que la thérapeutique a été efticace, 
qu’elle a contribué dans une large mesure à la guérison. Il y a toutefois lieu de 
faire quelques réserves, puisqu'il s’agit d'un cas isolé. Ce tétanos n'avait pas 
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une allure rapidement foudroyante. Son début insidieux, la température 
peu élevée pendant la plus grande partie de son évolution, le jeune âge et la 
résistance de la malade, expliquent cette bénignité relative. La température ne 
relevait-elle pas elle-même de l'infection et de la rétention locale banale, plutôt 
que d'une infection tétanique vraie? Il faudrait posséder un grand nombre de 
cas pour juger définitivement la valeur de la méthode. 

Quoi qu'il en soit, il fallait signaler ce succès à l'actif d’un procédé employé 
avec avantage par les Italiens (Baccelli). L'acide phénique agit sur le bacille 
tétanique plus énergiquement que les autres antiseptiques. Son emploi est donc 
parfaitement rationnel. THOMA. 


112) Intoxication Mercurielle aigué, Paralysie Hystéro-mercurielle, 
par Paroir. Gazette hebdomadaire, n° 79, p. 937; 4 octobre 1900 (1 obs.). 


La malade (prostituée, 21 ans) au cours d'une intoxication mercurielle aiguë 
a présenté une paralysie incomplète, diffuse, étendue aux deux membres supé- 
rieurs, mais atteignant peu les membres inférieurs, une atrophie musculaire 
légère, des réflexes tendineux conservés et même exaltés, et enfin des troubles 
profonds de la sensibilité objective sans que la sensibilité subjective ait été tou- 


- chée. 


Tels ne sont pas les caractères des polynévrites mercurielles aiguës établis 
par Spillmann et Etienne, et, en ce qui concerne les troubles de la sensibilité, 
la malade, bien que son intoxication ait été aiguë, se comporte comme une 
intoxiquée de longue date, ou plutôt, les troubles de la sensibilité sont de nature 
hystérique. 

Quant à la paralysie, ses caractères sont tels que l’auteur ne peut les attri- 
buer exclusivement à l’une des deux causes : mercure ou hystérie. Il pense que 
les deux causes à la fois ont concouru et qu’une paralysie hystérique anormale 
s'est installée sous le couvert et à l'occasion de l’intoxication mercurielle. Le 
mercure aurait été le primum movens, aurait préparé les muscles, indiqué la loca- 
lisation ; et !’hystérie, sur le terrain ainsi disposé, aurait appliqué son pouvoir 
paralysant. 

Aucune des deux causes en jeu n'était assez puissante pour créer seule une 
paralysie; elles se sont réunies pour donner naissance à un hybride, d'où le 
caractère vague et mal dessiné des troubles moteurs. Il s’agit, en somme, d'une 
paralysie hystérique modelée par l’hydrargyrisme, d'une paralysie bystéro- 
mercurielle. FEINDEL. 


113) Hémorrhagies Névropathiques des voies Respiratoires, Épistaxis 
et Hémoptysies, par LANCEREAUX. Académie. de médecine et Gazette des hôpi- 
taux, n° 101, p. 1130, 6 septembre 1900. 


Les hémorrhagies les plus fréquentes parmi celles qui ont une origine ner- 
veuse, ont pour siège ordinaire les fosses nasales, plus rarement le pharynx 
et les bronches, 

Plus communes dans le jeune âge que dans l'âge avancé de la vie, elles com- 
mencent, pour ainsidire, la série des hémorrhagies névropathiques dont la répé- 
tition est la règle. C’est dans le jeune âge, chez les enfants et les adolescents, 
que les épistaxis ont leur maximum de fréquence, tandis que les hémoptysies 
se montrent de préférence vers la fin de l’accroissement et pendant l'âge adulte. 

La trachée et les bronches sont, à un degré moindre que les fosses nasales, 
exposées aux hémorrhagies qui souvent, alternent avec des migraines, des 
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douleurs rhumatismales, des hémorrhoïdes, des troubles menstruels, etc. Ces 
hémorrhagies sont toujours précédées de phénomènes prodromiques : dyspnée, 
pesanteur thoracique, parfois céphalée, etc. ; elles n’altérent pas sensiblement la 
santé générale, car c’est à peine si elles anémient les malades, à moins qu’elles 
ne se répètent ou aient une abondance excessive. Dans certains cas même, elles 
ont paru améliorer la santé en faisant cesser un malaise général, des douleurs 
vagues, des vertiges, etc. Le sang rejeté au dehors par vomissement ou par 
expectoration, à la suite de toux, est rouge rutilant, parfois très abondant et 
en général peu coagulable. La marche de ces hémorrhagies est ordinairement 
intermittente, leur durée ne dépasse guère quelques jours. THOMA. 


114) Vie Sexuelle, mariage et descendance d’un Epileptique, par Boun- 
NEVILLE et PouLarD. Progrès médical, n° 38, p. 192, et n° 39, p. 209, 22 et 23 sep- 
tembre 1900. 


La descendance de cet épileptique comprend huit enfants et une grossesse 
en cours. Deux enfants sont morts d’athrepsie et un troisiéme de cholérine sans 
convulsions. L’un de ceux qui restent (4°) est très nerveux; il est sujet à des 
colères violentes, a eu quelques accidents convulsifs légers, limités aux yeux, et 

| des troubles du sommeil; il est, d’ailleurs, intelligent. 
| Un autre (5°) a eu des convulsions à trois reprises, des hallucinations, des 
sensations vertigineuses et est mort de la diphtérie. 

Le sixième enfant, une fille assez intelligente, n’a pas eu d'autres manifesta- 
lions nerveuses que des terreurs nocturnes. 

Enfin, il y a eu une fausse couche. 

Ce cas contribue à montrer le danger du mariage des épileptiques ; le médecin 
ne saurait jamais le conseiller. Il est certain que si les malheureux qui joignent 
leur sort à un ou une épileptique savaient ce qu'est cette épouvantable maladie, 
quelle est sa marche souvent fatale, quelles sont les conséquences, ils éviteraient 
une semblable union. C’est au médecin, consulté, de les renseigner et de ne 
jamais conseiller le mariage. Enfin, si le mariage a eu lieu sans que l'époux 
sain ait été prévenu, il doit y avoir le divorce. 

L'histoire du malade, qui est celle de la plupart des épileptiques vivant de la 
vie commune quand ils ne sont pas fortunés, est des plus instructives au point 
de vue social et au point de vue de l'assistance publique. Bien que laborieux 
et ouvrier habile, dès qu'il a un accès il est renvoyé. Innombrables sont 
les ateliers où il a passé. De là chômages intermittents; de la aussi une 
diminution de salaires; pour le même travail, les patrons profitent de la 
difficulté qu'il éprouve à se procurer de l'ouvrage afin de le moins payer. 
Si les plaintes des ouvriers contribuent à le faire renvoyer des ateliers, 
les plaintes des voisins, effrayés par ses cris, l’obligent à des déménagements 
coûteux. Toutes ces causes réunies, la multiplicité des enfants, l'impossibilité 
pour la mère d’un gain quelconque, aboutissent à la misère, et, parfois, à la 
misère noire. THOMA. 


PSYCHIATRIE 


115) Mort foudroyante par rupture du Cœur chez un malade Syphi- 
litique et Alcoolique, par J. Buvat. Revue de Psychiatrie, juillet 1900, n° 7, 
p. 208 (1 obs.). 

Observation intéressante à un double point de vue: d’une part, par ce fait que 
le malade, considéré en 1890 par des médecins éminents comme un paralytique 
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général, entra en rémission dès 1891 et y resla jusqu’à sa mort, neuf ans après, 
et que l’autopsie, nfacroscopiquement tout au moins, n’a relevé aucune des 
altérations classiques de la paralysie générale ; d'autre part, par la rupture du 
cœur, survenue chez un homme de 52 ans, syphilitique et alcoolique, sans stade 
anévrysmatique, par thrombose consécutive à une oblitération de l'artère 
coronaire. 

La syphilis et l'alcool combinés avaient provoqué chez ce malade le 
syndrome paralytique, syndrome qui a disparu, laissant à sa suite un affaiblis- 
sement des facullés sans lésions macroscopiques de l'encéphale; mais ils ont — 
touché les artères du myocarde, et peut-ètre peut-on rattacher les idées hypo- 
chondriaques que ce malade n’a jamais cessé d’avoir, à des crises frustes 
d'angine de poitrine, bien qu’il n'ait jamais attiré l'attention du côté de ces 
phénomènes angineux. THOMA. 


116) La Pseudo-Paralysie générale Arthritique, par M. Conso. Thèse de 
Paris, n° 589, 18 juillet 1900, 66 p., 5 obs., chez Jouve et Boyer. 


On doit réserver dans la série nosologique une place spéciale à la pseudo- 
paralysie générale arthritique, maladie de Klippel. 

Cette affection se distingue nettement de la paralysie générale commune par 
son anatomie pathologique (lésions purement dégénératives et non inflamma- 
toires), par son étiologie, par sa pathogénie. Elle est loin d’être rare et se déve- 
loppe aussi bien à l’âge moyen de la vie que chez le vieillard. 

La symptomatologie est à peu de chose près la même que celle de la paralysie 
générale inflammatoire ; d’ailleurs, ce qui a créé le syndrome paralytique, ce 
n'est pas la nature de la lésion, muis bien sa diffusion, et il n’y a non pas une, 
mais des paralysies générales. FEINDEL. 


117) Étude clinique sur la période terminale de la Paralysie géné- 
rale et la Mort des Paralytiques généraux, par Evie Bonnat. Thèse de 
_ Paris, n° 481, 5 juillet 1900, 78 p., 42 obs., chez Jouve et Boyer. 


Un grand nombre de paralytiques généraux, la moitié peut-être, meurent 
debout, sans avoir réalisé le sombre tableau que les auteurs ont tracé de la 
période terminale. Quant aux autres, ils meurent après une période d’alitement 
plus ou moins longue, dans un état d'impotence plus ou moins accentuée ; mais 
B. est persuadé qu'il y a de l'exagération, à cet égard, dans la description clas- 
sique. Les malades de cette catégorie présentent presque toujours des symptômes 
spasmodiques (exagération des réflexes, raideurs musculaires, contractures) ädébut 
précoce et qu'on ne rencontre presque jamais chez les paralytiques qui meurent 
debout. Les attaques paraissent aussi plus fréquentes chez les malades alités. 

Les ictus, symptômes et non complications de la paralysie générale, sont la 
cause naturelle et la plus fréquente de la mort dans cette maladie. 

B. pense aussi qu'on a exagéré la fréquence et la gravité des troubles tro- 
phiques (en particulier des escarres). Il est d'une haute importance que le médecin 
soit bien convaincu de ce fait, que la plupart-sont évitables, ne se produisent 
pas nécessairement et qu’on peut les rendre exceptionnels par des soins bien 
compris et des précautions de toutes sortes. F BINDEL, 


118) Remarques sur quelques cas de Délire Alcoolique aigu à ten- 
dance systématique, par Mile Orca Brasnixorr. Thèse de Paris, n° 587, 
18 juillet 1900, 68 p., 6 obs., chez Ollier-Henry. 


A côté du délire alcoolique simple, dont le caractère essentiel est la mobi- 
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lité extrême des troubles sensoriels et l'absence de toute systématisation, il 
existe des cas où le délire se systématise, tout en ne durant que peu de temps. 
D’après O. B., ce délire systématisé de courte durée pourrait apparaître sur 
un terrain exempt de dégénérescence et de prédisposition psychique morbide, 
Cette systématisation semble être le résultat d’une réaction psycho-motrice, 
et elle est d’autant plus prononcée qu’un nombre plus grand de sens ont contri- 
bué à la production des hallucinations. Fennec. 


119) Sur un syndrome Mental fréquemment lié à l'insuffisance des 
fonctions Hépato-rénales, par Maurice Faure. Thèse de Paris, n° 513, 
11 juillet 1900, 200 p., chez Rueff. 


M. F. a observé un syndrome mental ainsi formé : état général de somnolence, 
de torpeur, d’affaiblissement mental généralisé, de stupidité, que dominent 
parfois quelques hallucinations visuelles, des révasseries, des cauchemars, des 
rèves. Ce syndrome est voisin de beaucoup d’accidents mentaux décrits au 
cours ou à la suite des maladies infectieuses et des intoxications. 

Chez les malades existent d'ailleurs l'alcoolisme, la tuberculose, etc... 
M. F... a pu se convaincre que dans ces cas il fallait attribuer à l’altération des 
fonctions du foie et du rein la genèse du trouble mental. Ce trouble est lié à 
l'action, sur les cellules corticales, de poisons retenus dans le milieu intérieur, 
et déterminant dans les fonctions cellulaires la même perturbation que les 
narcotiques. Ces influences toxiques peuvent ne se traduire par aucune modifi- 
cation de forme des éléments nerveux. Mais quand elles sont assez intenses et 
prolongées, elles amènent, dans les cellules cérébrales et spinales, des modifi- 
cations importantes et caractéristiques, et dans les nerfs les altérations des 
polynevrites. 

Le syndrome décrit par M. F. doit prendre place dans le groupe des psychoses 
toxi-infectieuses, qui sont d’ailleurs habituellement formées des mêmes accidents 
mentaux que lui. C’est ce que l'auteur démontre en faisant une étude appro- 
fondie des troubles mentaux causés par les lésions du foie (folie hépatique), du 
rein, la tuberculose, les troubles digestifs, l'alcoolisme, l'épuisement, etc. ; il 
aboutit a cette conclusion qu'un état mental caractérisé par l'affaiblissement 
progressif et rapide de toutes les facultés, la perturbation des associations d'idées, 
par la somnolence, la torpeur, l’état de rève, avec ou sans hallucinations, 
la confusion mentale en un mot, est une forte présomption en faveur de la 
déchéance organique et, en particulier, de la déchéance hépato-rénale. Dès 
lors on conçoit comment chez les malades de M. F. les tuxines non détruites et 
ron éliminées ont pu porter leur action sur les cellules nerveuses corticales, 
dont l’altération n’est cependant démontrable que dans les cas extrêmes, 
lorsque les toxines ont pu agir longuement et énergiquement. 

En dernière analyse, le lecteur arrive à regarder comme probable le parallé- 
lisme entre la lésion de la cellule corticale et la profondeur du trouble mental, 
au moins dans les cas considérés par M. F.;; l'intérêt de la démonstration est 
considérable, d’autant plus que l'auteur a envisagé dans tous leurs détails les 
faits d'étude qui lui ont permis d'avoir sur son sujet une opinion très arrêtée. 

FEINDEL, 
THERAPEUTIQUE 


120) La Ponction lombaire, par Levi-Siaucue. Gasette des hôpitaux, n° 111, 
p. 1219, 29 sept. 1900. 


Technique et indications. La valeur diagnostique de la ponction lombaire est 
REVUE SEUBOLOGIQUE. — 1X* 8. 
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ant à la valeur thérapeutique, la ponction lombaire peut être une 
valliative à diriger contre des signes de compression (convulsions, 
Tuoma. 


ouveau traitement de la Sciatique, par ALessanpro Guerti. 
: degli ospedali e delle clinische, n° 114, p. 1195, 23 septembre 1900. 


3 de solution de salophène profondément dans la fesse. F. Devent. 


sment chirurgical de l'impotence fonctionnelle, et défor- 
: consécutives à la Paralysie infantile, par Maurice PéRaiRe et 
r. Gazette hebdomadaire, n° 80, p. 949, 7 octobre 1900. 


te travail, lorsqu'il existe un pied bot paralytique chez un enfant 
lescent, avec lésions nerveuses définitives, l'anastomose musculo- 
est l'opération de choix préférable à la ténotomie. Elle permet 
ns la grande majorité des cas, les résections étendues du squelette 
a greffe musculaire doit être tentée au membre supérieur comme 
> inférieur dans les cas de paralysie infantile ; c'est le seul procédé 
la correction de la fonction du membre et des attitudes vicieuses 
lui. 

usions offrent la plus grande analogie avec celles que vient de for- 
ius au Congrès de médecine. Comme ce dernier, P. et M. affirment 
connexion du bout périphérique du tendon sectionné avec les muscles 
ésultat fonctionnel est immédiat et l'amélioration de position tout 
tante. FEINDEL. 


itement moral dans l’Alitement, par Paut Garnier et CoLouian, 
Gasette des hôpitaux, n° 106, p. 1179, 18 sept. 1900. 


:s avantages de l’alitement, et ses résultats thérapeutiques. Mais ce 
nnaft pas suffisamment, c'est le rôle prépondérant que le traitement 
dans l'application de l’alitement. L’alitement a une action physiolo- 
2s psychoses aiguës; le traitement moral a une autre action, psy- 
, dont l'efficacité est journellement démontrée, 

ws insistent sur le rôle du médecin et de l’infirmier et montrent que 
, presque insignifiants en apparence, agissent fortement sur l'esprit 
s, et ont leur importance dans le traitement moral. L’aliéné se trou- 
de gens convenables, attentifs à ses besoins, pleins de considé- 
égard, en qui il reconnaît les infirmiers, se rassure, prend confiance. 
ent les meilleures maximes, les paroles réconfortantes du médecin, 
sorti de la salle d’alitement, l'infirmier brutal le remplace, s’appro- 
it en bras de chemise, muni de ses lourdes clefs, pareil au garde- 
ffrayant à voir, la bouche pleine de jurons et d’invectives? En réalité, 
médecins, français ou étrangers, ont contesté l'efficacement de l’ali- 
qu'ils n'ont pas su y combiner le traitement moral. Les auteurs 
idés que les résultats de l'alitement seraient considérables si l'on 
e traitement moral méthodiquement et minutieusement. Tuowa. 








ement dans les maladies Mentales et Nerveuses, par PAUL 
et Coouax. Gazette des hôpitaux, n° 115, p. 1260, 9 octobre 1900. 

ars reviennent sur la question, surtout pour préciser les états où 
est nécessaire et efficace, combien de temps il doit durer et pour 
2 tous les agités ne profitent pas de l'alitement. 
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125) Séméiologie et traitement des Idées de Suioide, par Pauz Garnier 
et CoLoLiAn. Gas. des hôpitaux, n° 118, p. 1287, 16 octobre 1900. 


Les auteurs considèrent le suicide dans les maladies mentales et le tiennent 
comme étant toujours symptomatique d’une maladie mentale. Le traitement des 
idées de suicide est moral et médical ; ce dernier dans les différentes affections 
varie peu. Mais, comme il faut aussi traiter la maladie causale, le praticien devra 
s’en rapporter à ses notions de thérapeutique générale. THoma. 


126) La Valeur de l’Hypnotisme comme moyen d'investigation Psy- 
chologique, par Osxsr Vocr (de Berlin). 77e Congrès de l'hypnotisme expéri- 
menial et thérapeutique, Paris, août 1900. . 

I. — Par la suggestion, nous pouvons : 1° diminuer les changements d'hu- 
meur; 2 diminuer l’excitabilité pour les phénomènes qui ont la tendance trou- 
blante d'attirer l'attention du sujet; 3° supprimer les sensations de fatigue qui, 
en plus du vrai épuisement, contribuent de leur côté à diminuer la vivacité de 
la vie psychique. 

Donc, des suggestions spéciales sont capables d'augmenter la possibilité d'ob- 
tenir des analyses comparables entre elles, et d'augmenter l'exactitude dans la 
production des phénomènes à analyser. 

Il. — A côté des phénomémes à analyser, qui sont produits par des procédés 
psycho-physiques ou par la volonté du sujet, on peut en produire d’autres par 
la suggestion, et en particulier des phénomènes qui sont: 1° difficiles à produire 
par la méthode objective ; 2° difficiles à produire par la volonté du sujet, et, à 
cause de cela, incapables d'être en méme temps analysés par celui-ci; 3° impos- 
sibles à produire par l’un ou l’autre de ces deux procédés. 

Ainsi, par l'emploi de la suggestion, on augmente le nombre des phénomènes 
qui peuvent être analysés par l'introspection. 

HI. — Il y a un grand nombre de changements de l’état général de la cons- 
cience que l'on ne peut produire exactement que par la suggestion ; donc, aussi 
dans ce sens, l'emploi de la suggestion élargit le domaine de la méthode psy- 
chologique expérimentale directe. 

En résumé, en employant la suggestion dans les investigations psycholo- 
giques, on peut, d’une part, étudier plus de faits, et, d'autre part, atteindre une 
profondeur et une exactitude plus grandes dans les analyses, E. F. 
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1277) Manuel d’Histologie Pathologique, par les professeurs CorniL et 
Ranvign, publié avec la collaboration des Drs Brautt et LerTuLue, 3° édition 
entièrement refondue, 1 vol. gr. in-80 avec 369 gravures en noir et en couleurs 
dans le texte. (Paris, Félix Alcan, éditeur.) 


La troisième édition de cet ouvrage est en réalité un livre nouveau. Les 
auteurs ont conservé le même plan. Tout chapitre de l’histologie pathologique 
est précédé du chapitre de l'histologie normale nécessaire à sa compréhension. 
Les descriptions des lésions à l’œil nu et au microscope ont subi peu de chan- 
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gements : ce qui était bien observé il y a vingt ans est toujours vrai. Mais les 
additions sont nombreuses pour ce qui concerne la médecine expérimentale et 
la compréhension générale de la pathologie. C’est ainsi que le chapitre des para- 
sites comprend un exposé succinct des microbes pathogènes pour l’homme, et 
que la révolution opérée par Pasteur trouve son nécessaire écho dans la plupart 
des descriptions d’histologie pathologique. 

Pour mener à bien leur entreprise, MM. Cornil et Ranvier ont fait appel à un 
certain nombre de collaborateurs : c’est ainsi que le premier volume contient, 
après les généralités sur l’histologie normale et pathologique et sur l’inflamma- 
tion, rédigées par eux-mêmes, des chapitres sur les tumeurs par M. Brault, sur 
les parasites par M. Fernand Bezançon, sur les os et les articulations par 
M. Maurice Cazin. 

Bien que dû à une collaboration, cé livre est homogène et inspiré par une 
direction unique, car tous les collaborateurs parlent le même langage et ont tous 
puisé leur instruction pratique dans les laboratoires dirigés par MM. Cornil et 
Ranvier : ils appartiennent, en un mot, à la même famille scientifique. Aussi cette 
édition, si différente qu'elle puisse paraître, est néanmoins la descendante 
directe et rajeunie de celle de 1881. Elle est enrichie de gravures nouvelles, 
nécessaires à la compréhension du texte. Elle trouvera sans aucun doute 
auprès du public médical le même accueil favorable que ses deux afnées. 

L'ouvrage complet comprendra 4 volumes. Le tome II de cet ouvrage paraîtra 
dans le courant de l'année 1901. R. 


128) Les voies de conduction du Cerveau et de la Moelle, par le profes- 
seur BECHTEREW, directeur dela clinique des maladies nerveuses et mentales de 
Pétersbourg ; traduction française, faite sur la dernière édition (1899), refondue 
et annotée par C. Bonne, préparateur d’histologie à la Faculté de Lyon, 
médecin des asiles d’aliénés. 


Si l’on excepte certains ouvrages parus récemment et qui traitent des données 
les plus connues de l'anatomie macroscopique, si l'on met encore de côté les 
traités classiques d'anatomie humaine, on peut remarquer que la littérature 
française manquait jusqu'à présent d’un exposé didactique clair, pratique, en 
un mot d'une « anatomie médicale » du système nerveux central. 

Un ouvrage de cette sorte existait depuis longtemps dans les pays de langue 
russe et de langue allemande ; la traduction française qui vient d'en être faite a 
comblé la lacune que nous signalions plus haut dans la littérature anatomique 
française. . 

Son titre met d’ailleurs nettement en relief son but et son caractère définitifs : 
envisager la neurologie d’un point de vue pratique, mettre au service du clini- 
cien un exposé simple et complet des voies de conduction du névraxe, c’est-a- 
dire de la partie des centres nerveux qui intéresse au plus haut degré le 
diagnostic par ses réactions pathologiques, et les entraves qu’elle lui apporte 
grâce à sa complexité. 

Le plan se trouvait donc tout tracé : il consistait à suivre ces voies de conduc- 
tion à la lumière des derniers travaux des physiologistes et des plus récentes 
acquisitions de la clinique : c'est là, du reste, une des caractéristiques de cet 
ouvrage qui se distingue de ses devanciers en ce qu’il se place toujours au point 
de vue clinique et opère d'emblée la synthèse que ceux-ci doivent préparer par 
une longue étude analytique de chacun des segments de la voie en question. 

La première partie nous offre un résumé succinct des méfhodes d'investigation 
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et fait le parallèle des résultats obtenus par chacune d'entre elles. Puis vient un 
exposé critique des données histologiques qui se rapportent à la question de la 
conduction nerveuse, exposé dans lequel sont laissées de côté bon nombre de théo- 
ries basées sur l’emploi de techniques vicieuses. . 

Chacune des cinq parties suivantes étudie les voies de conduction de la 
moelle, du tronc cérébral, du cervelet et du cerveau. Le plan suivi est d’ailleurs 
toujours le même : d'abord un exposé sommaire de la structure et de la dispo- 
sition des noyaux gris; puis l'étude critique et détaillée des voies de conduction, 
étade dans laquelle les résultats, malheureusement encore si souvent divergents, 
de l'analyse histologique, expérimentale ou clinique sont toujours contrôlés les 


uns par les autres. 
On avait quelquefois reproché aux éditions allemandes et russes de cet 


ouvrage le trop petit nombre de divisions : la lecture en était ainsi rendue diffi- 
cile; mais, grâce à la refonte complète qu'offre l'édition française, grâce a de 
multiples remaniements du plan, ce défaut a pu être évité. Chacune des six par- 
ties, seules divisions des textes allemands et russes, est divisée en chapitres, arti- 
cles et paragraphes, toujours répartis suivant un principe unique : celui de con- 
nexions principales des voies de conduction qu'ils envisagent; pour prendre un 
exemple, la troisième partie, qui est consacrée au tronc central, étudie dans un 
premier chapitre la disposition et la structure des noyaux gris, puis donne un 
court aperçu de leur physiologie; le chapitre II étudie les voies intra-bulbaires des 
nerfs cräniens et leurs noyaux; le chapitre III, les voies de continuation des cordons 
podérieurs (Art. 1er : a. Ruban de Reil; b). autres connexions des noyaux des cor- 
dons postérieurs; Art. II : b. systèmes homologues et continuateurs du Fonda. 
mental et du latéral Art. III : a. faisceaux de Gowers et cérébelleux direct; 
b. faisceau pyramidal); le chapitre IV étudie dans trois articles successifs les 
faisceaux d'association du tronc central (connexions de la Réticulée, du globus pal- 
lidus et des noyaux rouges, avec la commissure postérieure, — des noyaux gris 
et de la substance), le chapitre V est consacré aux voies centrales et autres connexions 
des noyaux des nerfs crâniens (révulsifs, moteurs, nerfs auditifs, connexions réci- 
proques). Le chapitre VI, enfin, offre un court résumé du développement et des 
fonctions connues de ces différentes voies. 

Parmi les améliorations importantes dont l’édition française a été l’objet, 
i faut signaler encore l’augmentation considérable du nombre des figures: grâce 
aux remaniements du texte, les répétitions de figures ont pu être évitées, ce qui, 
joint à l'emploi fréquent du petit texte pour les passages d'intérêt plus particu- 
liérement documentaire, a permis de conserver à l'ouvrage une étendue en rapport 
avec son caractère élémentaire, malgré les multiples additions dont il a été 
l'objet de la part de l’auteur etdu traducteur: ces dernières, du reste, sont toujours 
scrupuleusement signalées au lecteur. Signalons, en passant, celles qui concer- 
sent la structure des cellules nerveuses, la question de l'amiboïsme, la non spé- 
cificité des voies de conduction médullaire, la synthétisation des différentes 
fonctions du cervelet; enfin, à propos de la physiologie de l'écorce, le caractère 
complexe des sensations dites élémentaires et leurs rapports avec les fonctions 
motrices et illusion volontaire. 

La bibliographie a été considérablement étendue, mise à jour, vérifiée et 
disposée, par ordre alphabétique, à la fin de chaque chapitre. De plus, un index 
bibliographique, de près de deux mille indications et placé à la fin de l'ouvrage, 
offre au lecteur une liste des plus complètes de tous les travaux concernant direc* 
tement ou indirectement les voies de conduction du système nerveux central. 
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Quant au côté matériel, cette édition l'emporte certainement sur les éditions 
étrangères; les di visions du sujet, les légendes des figures, les tables; les plan- 
ches en couleur, tout a été disposé en vue d'augmenter la clarté. R. 


129) Annali della R. Clinica Psychiatricae Neuropatologica di Palermo, 
diretta dal Prof. Casimino Monoino, vol. I, an 1898-1899, Palerme, typ. Giuseppe 
Fiore, 1899. 


Ce volume de 250 pages, orné de figures et de planchesen noir, réunit des 
travaux de l'institut psychiatrique de Palerme, travaux en partie déjà analysés 
par la Revue neurologique. Nous nous bornerons à citer leurs titres : Epilepsie pay- 
chique (Mondino et Mirto). — Altérations de l'écorce secondaires aux foyers hémor- 
rhagiques (Dotto et Pusateri). — Éléments nerveux dans l'anémie expérimentale 
(Massaro). — Altérations du ganglion cervical supérieur après la section de ses branches 
(Mirto). — Éléments nerveux dans le lathyrisme (Mirto). — Trajet des fibres du corps 
calleux (Dotto et Pusateri). — Ganglion géniculé, corde du tympan et facial (Amabi- 
lino). — Origine du faisceau pédonculaire de Türk (Pusateri). — Empoisonnement par 
la neurine (Mirto). — Anutomie fine de la région pédonculatre et sub-thalamique 
(Mirto). — Pathogenése des obsessions (Massaro). — Psychopathie par paresthésies de 
la dure-mère (Mondino). F. Devent. 


130) Comptes rendus dela Section de Neurologie (XI11e Congrès interna- 
tional de médecine, Paris, 1900). Un vol. de 610 pages avec figures dans le 
texte, publié par Henry Meice. Comité de publication : Pierre Maris, secré- 
taire général, E. Dupré, A. Souques, E, Fennec, secrétaires des séances, 
Paris, Masson et Cie, éditeurs. 1900. 


Ce volume réunit tous les discours, rapports, communications et discussions 
de la Section de Neurologie du XIII¢ Congrès international de Médecine 
(Paris, 2-9 août 1900). Ces travaux sont classés dans l’ordre de leur présentation. 
Une table analytique des matières et une table des auteurs terminent le volume. 


131) Les Névroses Trophiques et Vaso-motrices (Die vaso-motorischen 
trophischen Neurosen), par Ricuarp Cassirer. Un vol. de 600 pages avec 
préface du professeur Oppenneim. Berlin, S. Karger, éditeur, 1901. 


Cette importante monographie rendra de réels services aux neurologistes 
Elle a pour premier avantage de grouper une foule de travaux jusqu'ici épars 
et différemment classés. Elle facilitera la classification des observations nou- 
velles de névroses trophiques et vaso-motrices. 

Le groupement adopté par C. subira peut-être ultérieurement des modifications. 

Il en est ainsi de tous les essais de classification; ceux-ci sont cependant 
nécessaires, sinon indispensables. 

La variété des sujets traités dans cet ouvrage est extrême. Cela se conçoit 
aisément : il s’agit d’un des chapitres les plus nouveaux de la neuropathologie. 
On peut affirmer qu’il se développera encore. 

Gette diversité rend impossible une analyse, même très succincte, de tous les 
chapitres de ce livre. Il est préférable d’énumérer les principales divisions 
adoptées par l’auteur : ceux qui voudront se reporter à l'original connaftront 
ainsi les ‘grandes lignes de son contenu. Ils seront certains d’y trouver des 
résumés très exacts de tous les travaux publiés jusqu’à ce jour sur les trophoné- 
vroses et les troubles vaso-moteurs, avec une excellente bibliographie. 

Chapitre I. — Remarques préliminaires anatomo-physiologiques. Anatomie et 
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Physiologie des voies et des centres vaso-moteurs. — Des voies et des centres 
de sécrétion. — Fonctions trophiques du systeme nerveux. — (Théorie des 
vaso-moteurs suivant Schiff, suivant Brown-Séquard, suivant Samuel, théorie 
des nerfs trophiques.) 

Chapitre II. — Zroubles sensitifs des extrémités et phénomènes concomitants. Histo- 

| rique, Étiologie, Symptomatologie, Marche, Pathogénie, etc., Traitement. 
| Chapitre III. — L'ÆErythromélalgie. Ce sujet est traité très complètement en 

68 pages. 

Chapitre IV. — Maladie de Raynaud et phénomènes concomitants. 

Ce chapitre, très étendu (147 pages), est précédé de considérations sur la gan- 
grène en général et sur la gangrène névropathique en particulier. 

Un appendice est consacré aux asphyxies chroniques des extrémités, accompa- 
gnées d’anesthésie, d'hypertrophies ou d'atrophies cutanées idiopathiques. 

Chapitre V. — La sclérodermie. 

Un paragraphe spécial, contenant une longue et intéressante observation, 
est consacré à la sclérodactylie. L'auteur examine la médication opothérapique. 

Chapitre VI. — L'œdème aigu circonscrit. 

Chapitre VII. — La gangrène multiple. 

L'ouvrage se termine par une bibliographie considérable, qui pourrait à elle 
seule constituer un répertoire des plus utiles. 


132) Recueil de Pathologie concernant les Maladies Mentales (A Teset- 
Book of Pathology in relation to Mental Diseases), par W. Forp Rosertson, 
1 vol. 380 pages avec 60 lithographies en noir et en couleur et 30 gravures. 
Edimbourg. W. Clay, édit., 1900, 


Une grande partie de cet ouvrage a été rédigée en collaboration avec le 
D: Middlemass, collègue de l'auteur à l'asile royal d’Edimbourg, et a paru en 
1894 et 1895 dans le Medical Journal d'Edimbourg. Dans ces articles a été 
traité ce qui se rapporte à l'anatomie pathologique du cuir chevelu et à l’'hématome 
de l'oreille, à l'anatomie pathologique du crâne et de la dure-mère, du cerveau 
et de la pie-mère | 

Le Dr Middlemass ayant été appelé à des fonctions ne lui permettant plus de 
collaborer à l’ouvrage, Robertson reprit seul, en 1897, l'ouvrage et le termina ; 
il a également revisé les premiers articles et dirigé la publication de l'ouvrage, 

La plupart des planches qui sont intercalées dans le texte ont paru déjà dans 
les articles publiés antérieurement par les auteurs. L’ouvrage est basé sur des 
travaux originaux qui ont été faits dans les laboratoires des asiles d’aliénés de 
l'Écosse. 

L'auteur n’a pas voulu écrire un manuel à l’usage des étudiants. Il a cherché 
à bien montrer quel est l’état actuel de nos connaissances en ce qui concerne les 
maladies mentales. De la sorte, ceux qui voudront entreprendre des recherches 
personnelles sur ce sujet n'auront pas à recommencer ce qui a déjà été fait. 
Us n'auront qu'à reprendre une série de travaux au point ou l'auront laissée leurs 
devanciers. 

C’est donc un ouvrage de mise au point qu’a voulu faire M. Robertson. 

Comme l’auteur le reconnaît lui-même, c’est avant tout l’anatomie pathologique 
qui aété traitée. L’auteur regrette de n'avoir pu même esquisser l’histoire de 
la pathologie mentale, et renvoie aux travaux écossais de Batty Tuke et de Major. 

L'ouvrage débute par des indications, exposées d’une manière essentiellement 
pratique, sur l’autopsie des malades qui ont succombé après une maladie men- 
tale, et sur la préparation et l'examen histologique des pièces. 
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L'étude des affections du cuir chevelu donne lieu à une monographie détaillée 
de l’hematoma auris. Les anomalies du crâne sont étudiées avec de très nom- 
breuses statistiques, dont plusieurs sont dues à M. Middlemas et à l’auteur. 

Les chapitres V et VI, consacrés aux lésions des méninges, sont également 
dus à la collaboration de M. Middlemas. 

L'étude des lésions des vaisseaux endocréniens (VII), des lymphatique, de 
la circulation et de la pression endocrânienne (XI), des altérations névrogliques 
(VIII), sont l'œuvre toute personnelle et originale de l'auteur ; il en est de même 
du chapitre IX, où cent pages environ sont consacrées à l'anatomie normale 
détaillée de la cellule nerveuse, à la physiologie des neurones et aux troubles 
histologiques et fonctionnels des cellules nerveuses, en particulier dans les 
maladies mentales. Les résultats des travaux classiques de Ramon y Cajal, de 
Golgi, de Lenhossek, de van Gehuchten, sont exposés ainsi que les études les 
plus récentes de Lugaro, Marinesco et Goldcheider. Ce chapitre est accompagné 
de 8 planches renfermant 30 figures originales. 

Les variations pathologiques des propriétés physiques du cerveau, ses anoma- 
lies congénitales, ses lésions sont étudiées dans les trois chapitres suivants. 

Enfin le dernier chapitre est consacré à l'étude pathologique complète des 
principaux types des maladies mentales: folie] aiguë, [paralysie générale des 
aliénés, aliénation mentale d'origine syphilitique, démence sénile, alcoolisme, 
épilepsie, idiotie, imbécillité. 

Deux tables très complètes terminent l'ouvrage. R. 


133) La Suggestibilité, par Avrrep Binet, 1 vol. in-8° de la bibliothèque de 
Pédagogie et de Psychologie. Schleicher, éditeurs, Paris, 1901. 


L’auteur s'est proposé, dans ce livre, d'organiser des méthodes qui per- 
mettent de mesurer la suggestibilité naturelle de chacun, sans avoir recours 
aux manœuvres d'hypnotisation ; ces manœuvres présentent des inconvénients 
pratiques très graves ; elles ne réussissent pas chez quelques-uns, chez d’autres 
elles provoquent des phénomènes nerveux pénibles, et, en outre, elles donnent 
aux sujets des habitudes d’automatisme et de servilité qui expliquent que cer- 
tains auteurs, Wundt en particulier, aient considéré l’hypnotisme comme une 
immoralité. Les méthodes nouvelles qu’imagine M. Binet sont réellement péda- 
gogiques, car elles ne produisent pas plus de trouble qu'un exercice scolaire, et 
elles peuvent être employées sans que le sujet se doute de ce qu'on étudie, l’au- 
teur analyse successivement l'idée directrice (l'idée préconçue, le préjugé), l'action 
morale, l’interrogatoire, limitation, l'esprit de groupe, les mouvements inconscients, le 
spiritisme naissant; il montre comment dans tous ces cas le sens critique s’affai- 
blit et l'individu perd la possession de lui-même. Des tables, des graphiques 
et des portraits éthairent cette étude, qui reste d'un bout à l’autre entièrement 
expérimentale. 


INFORMATION 


La Société de Neurologie de Paris se réunira le jeudi 7 février, à 9 heures 
et demie du matin, rue de Seine, 12. 


Le Gérant: P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


UN CAS DE TORTICOLIS MENTAL 


PAR 


J. Séglas, 
Médecin de Bicétre. 


Sous le nom de torticolis mental, le professeur Brissaud désigne un tic parti- 
culier consistant en une attitude vicieuse de la téte et du cou (torticolis), de 
caractère spasmodique, à la fois habituelle et intermittente, que les malades 
peuvent corriger immédiatement, mais d'une façon toute momentanée, grace à 
un subterfuge de leur choix. 

L'observation suivante nous offre un bel exemple de ce curieux syndrome. 


Le sujet de cette observation est une dame, âgée aujourd’hui de 50 ans. 

Nous n'avons pu recueillir sur ses antécédents de famille que des rensei- 
gnements très incomplets. Nous savons seulement qu’un de ses enfants, âgé 
d'une quinzaine d'années, est très nerveux, peu intelligent, d'un caractère ins- 
table et difficile. | 

Il y a douze ans, cette dame fut atteinte d’une affection abdominale qui néces- 
sita une intervention chirurgicale et l’ablation de l'utérus et de ses annexes. 

Depuis trois ans environ, elle a commencé à souffrir de troubles nerveux à 
caractère neurasthénique. D'abord vagues, ils se sont précisés quelques mois 
après, au moment de la maladie et de la mort de son mari. Le symptôme le plus 
net, et qui semble même avoir été le seul au début, était une douleur de la 
nuque, intense et presque continuelle. 

Plus tard sont survenus des craquements subjectifs dans la nuque, très carac- 
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téristiques, se produisant au moindre mouvement et que la malade compare à 
la sensation de neige froissée entre les doigts ; puis, de la faiblesse des jambes 
surtout le matin, de l’insomnie, quelques troubles dyspeptiques d’ailleurs peu 
accentués. 

En même temps, s’est développé progressivement un tic spécial réalisant les 
caractères du torlicolis mental. 

Le début de ce tic remonte à plus de deux ans, consécutivement aux douleurs 
de la nuque. Dès ce moment et maintenant encore, ces douleurs semblent avoir 
été pour la malade une véritable absession topoalgique. Elle avait cru remarquer 
que l'inclinaison de la tête sur l’épaule les atténuait. Cette attitude de défense, à 
laquelle elle recourait volontairement tout d'abord pour se procurer un soulagement, finit 
peu à peu par devenir un besoin irrésistible et pur passer à l'état d'habitude incons- 
cinie. La malade déclare en effet très nettement que souvent sa famille lui 
faisait remarquer que sa tête était toute tournée, sans qu'elle-même s'en soit 
aperçue. 

A cette époque, elle pouvait corriger sans grande difficulté cette attitude, 
«son cou n'étant pas raide comme maintenant ». Ces « raideurs et les secousses » 
n'ont apparu qu’un peu plus tard, à la suite de la mort de son mari. 

Le torticolis était désormais complètement constitué. 

Il intéresse principalement les muscles sterno-mastoïdien et trapéze droits 
dont le relief est très nettement appréciable au toucher et même à la vue. La 
tête est tournée vers la gauche et inclinée en même temps sur l’épaule droite qui 
est elle-même légérement élevée. 

Cette attitude vicieuse persiste dans toutes les positions, couchée, assise ou 
debout, mais avec des variations. Ainsi elle s’exagére surtout dans la station 
debout, plus encore si la malade est coiffée ; elle atteint son maximum dans la 
rue et pendant la marche. Le torticolis arrive parfois alors à un tel degré que 
la malade ne peut plus voir devant elle et se trouve forcée de s'arrêter. 

Les émotions, la fatigue, l’insomnie, l’exaspération des douleurs de la nuque 
sont encore autant d'occasions de recrudescence, plus ou moins durable, en 
intensité ou en répétition, des phénomènes spasmodiques. 

En revanche, l'attitude vicieuse de la tête, même dans la station debout et 
dans les plus mauvais jours, peut être modifiée très rapidement et disparaître 
pour un temps plus ou moins long, dans certaines conditions. 

Par exemple, la simple apposition de la main gauche de la malade sur la 
joue correspondante suflit pour redresser la têle et la maintenir droite aussi 
longtemps que dure le contact. 

Dans la rue notamment, M™ X.., est à tout instant obligée de recourir à ce 
subterfuge pour pouvoir continuer sa marche. 

Sitôt que le contact cesse, la tête tend à reprendre sa position en torticolis. 
Cela ne se fait pas d’un coup, mais par une série de petites secousses brusques 
trés apparentes. 

La même manœuvre exécutée par une personne étrangère, avec un effort 
beaucoup plus considérable, ne produit pas le même effet. Bien au contraire, le 
redressement de la tête est alors insignifiant et tout de suite apparaissent les 
secousses cloniques, d'autant plus prononcées ‘que l'on insiste avec plus de 
force. 

La correction du torticolis peut encore s’obtenir d’une façon toute spontanée, 
mais en dehors de la volonté de la patiente. 

Si Mme X... se trouve distraite de ses préoccupations morbides, si son 
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attention vient à être fixée sur des sujets différents (par exemple, lorsqu'elle 
prend part à une conservation qui l’intéresse), la tête reprend immédiatement 
son attitude normale et s'y maintient de la façon la plus naturelle aussi long- 
temps que dure l'état de distraction. 

En revanche, si son attention se trouve fixée sur ses douleurs, sur son torti- 
colis, soit qu’elle en parle elle-méme ou qu’on lui en parle, soit qu’elle vienne a 
apercevoir fortuitement son image reflétée par une glace, alors les secousses 
cloniques apparaissent et l'attitude vicieuse s’impose d’une façon irrésistible. 
La malade a d’ailleurs renoncé depuis longtemps à tout effort de résistance qui 
reste des plus pénibles et ne fait qu'exagérer les secousses. 

Son attilude de la tête est devenue une habitude, un véritable besoin qu'elle 
ne peut contrarier sans souffrance et dont, en revanche, la satisfaction est tou- 
jours suivie d’un sentiment de détente et de bien-être. 

Toutes ces particularités nous semblent montrer de la façon la plus évidente 
la part prépondérante qui revient aux facteurs psychiques dans la constitution 
du syndrome ; et l’on ne peut qu'être frappé de l'analogie qui existe entre les 
conditions d’origine et de variation, les manifestations symptomatiques du tor- 
ticolis et celles d’autres syndromes mentaux bien connus, manies ou phobies 
diverses, englobés sous le nom générique d'obsessions. A cet égard, il n'est pas 
jusqu’au subterfuge employé par la malade pour redresser sa tête pendant lu 
marche dans la rue qui ne rappelle le parapluie tutélaire de maint agora- 
phobe. 

Aussi l’état mental sous-jacent est-il toujours important à déterminer en pareil 
cas, qu'il s'agisse d'interpréter la pathogénie du tic ou de fixer le pronostic. 

Etudiée à cet égard, Me X... se manifeste comme une personne extrêmement 
impressionnable, d'une intelligence très ordinaire, d’une crédulité quelque 
peu enfantine. Mais si elle accepte volontiers une idée, elle abandonne de 
même. La note la plus saillante de son état mental est en effet l'instabilité liée 
à une faiblesse extrême de la volonté. Nous noterons encore chez elle des 
préoccupations hypocondriaques très particulières. C'est ainsi que la douleur 
et les craquements de la nuque sont pour elle, comme nous l'avons dit plus 
haut, une véritahle obsession topoalgique. Elle analyse les moindres sensations 
qu’elle éprouve à cette endroit, elle tate continuellement son cou de tous les 
côtés pour arriver à y constater tous les jours de nouvelles déformations pure- 
ment imaginaires, elle l'enveloppe dans un véritable manchon de flanelle, de 
laine, de fourrures et se montre disposée à recourir à toutes sortes d’essais 
thérapeutiques, frictions, massages, bains de vapeur, douches chaudes... dont 
elle analyse minutieusement les effets bizarres et qu'elle abandonne presque de 
suite. 

Si peu encourageantes que fussent ces constatations pour le pronostic et la 
réussite du traitement, nous essayâmes de soumettre la malade aux exercices gra- 
dués d’immobilité et de mouvement suivant la méthode préconisée par M. Bris- 
saud et développée dans différents articles par MM. Feindel et Meige. 

Les premiers résultats furent véritablement surprenants. Dès le troisième jour, 
Mme X... pouvait corriger au commandement ou spontanément son atlitude 
et maintenir sa tête immobile pendant quelques minutes. Il était cependant 
nécessaire de bien préciser l'étendue de la correction à effectuer, car la 
malade semblait ne pas avoir une notion parfaitement exacte de la position de sa 
tête. Elle pouvait ainsi, la tête droite, lire une lettre, se regarder dans une 
glace. 
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Au bout de trois semaines, la progression était encore plus accentuée, le tic 
ne se manifestait plus que pendant la marche et dans la rue. 

Mais à ce moment la malade commença à trouver que le traitement menacait 
de se prolonger, elle se reprit à s'occuper de ses douleurs, de ses craquements 
à la nuque. Un séjour au lit’ne l'ayant pas assez rapidement améliorée à 
cet égard, elle recommença à essayer, malgré nos conseils, toutes sortes de 
traitements. Comme on pouvait s’y attendre, elle perdit le bénéfice de ses 
premiers efforts et vit reparaftre son torticolis aussi accentué qu'auparavant. 


II 


CAVITES MEDULLAIRES ET MAL DE POTT 


PAR 
A. Thomas et G. Hauser. 


(Dessins de H. GILLET). 


Malgré le nombre considérable de travaux parus, l’histogénie et la pathogénie 
des cavit2s médullaires sont encore assez obscures ; les circonstances étiologiques 
tres spéciales dans lesquelles se sont développées ces cavités chez une malade du 
service du Dr Déjerine, à la Salpétriére, nous ont décidés à en rapporter l'obser- 
vation clinique et anatomique ; comme l'observation clinique n’a ici qu'une 
importance secondaire, nous la résumerons aussi succinctement que possible : 


Ernestine G...; est entrée à la Salpétriére le 7 septembre 1892, âgée de 23 ans. 

Son père est bien portant, sa mère est hystérique ; une de ses sœurs est atteinte, comme 
elle, de mal de Pott; à part l'affection pour laquelle elle est entrée à l’hospice, elle n’a 
jamais eu de maladie. 

Il a été impossible de préciser le début de son affection; elle se rappelle avoir toujours 
été contrefaite ; la déviation de la colonne vertébrale s’est assez rapidement accentuée vers 
l’âge de 7 ans et à 12 ans: la paralysie des membres inférieurs s'est installée progressive- 
ment. En 1891, elle a eu un premier abcès qui s’est ouvert au niveau de l'épine de l'omo- 
plate. à droite de la colonne vertébrale : la suppuration persista pendant un an et demi. 
En 1892, un second abcès s'ouvrit à 10 centim. environ au-dessous et à gauche du premier 

La malade n'a jamais été réglée. 

L'aspect général de la malade est malingre et chétif, la taille est très petite, les seins sont 
peu développés, elle n’a jamais 6t6 réglée : c’est une infantile. 

On constate une cvphoscoliose considérable s'étendant depuis la deuxième vertèbre 
dorsale jusqu'au sacrum : la colonne vertébrale est comme tordue sur elle-même, présentant 
nne convexité supérieure qui regarde à droite, et une convexité inférieure qui regarde à 
gauche. 

Les membres inférieurs sont paralysés et contracturés, La cuisse et la jambe gauches 
sont dans l’extension presque complète. La cuisse droite est fléchie, presque à angle droit 
et croisée sur la cuisse gauche ; la jambe droite est en demi-flexion sur la cuisse. Les deux 
pieds sont en équinisme très prononcé, le pied gauche est en varus léger. Les orteils sont 
dans la demi-flexion. La motilité est abolie, sauf pour les orteils. Les mouvements 
passifs des membres inférieurs sont possibles, mais dans des limites très restreintes à cause 
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de la contractvre qui est considérable. La station debout est impossible ; la malade 
ne peut s'asseoir qu'en s’arcboutant avec ses bras. Le décubitus dorsal est sa position 


‘habituelle. 
Les réflexes patellaires sont exagérés, les réflexes plantaires sont abolis ; la trépidation 





Fig. 1, — IIIe racine lombaire. 






me spontanément. 


épileptoïde est facilement provoquée, elle survient 
té à la pression, la sensibilité à la 


La notion de position, le sens musculaire, la sensil 


Fig. 2, — II* racine lombaire. 





douleur sont normales ; la sensibilité au froid est, par coutre, considérablement diminuée 


sur toute l'étendue des membres paralysés. 
Il n'existe ni paralysie, ni contracture, ni altérations de la sensibilité aux membres 


supérieurs ; les réflexes sont normaux. 
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Comme le reste du corps, les membres sont émaciés, sans atrophie musculaire localisée. 

Tl n'ya pas de troubles de la miction ; mais la nuit, la malade perd ses matières ; dans 
le jour elle sent le besoin et elle peut se retenir. 

Rien de particulier à noter du côté des pupilles et des sens spéciaux. 

Les urines contiennent une notable quantité d'albumine. 

Pendant les années qui suivirent, la paralysie persista aux membres inférieurs avec Ia 
même intensité et les mêmes déformations; mais les troubles de la sensibilité s'accen- 
tuèrent, l'anesthésie augmenta progressivemont. Ainsi au mois de février 1897, les excitations 
tactiles et douloureuses sont encore pergues sur toute l'étendue des membres inférieurs ; 
par contre, la sensibilité au chaud et au froid est abolie jusqu'aux genoux. En raison du 
mauvais vouloir de la malade et de sa résistance à se laisser examiner, on n'a pu faire 
qu'un examen assez grossier de Ia sensibilité. Les membres inférieurs sont froids et 
cyanosés. 

Les réflexes patellaires sont exagérés, mais les réflexes plantaires sont abolis : on ne 
peat provoquer la trépidation épileptoïde. 

La motilité est complètement sbolie. Les besoins sont impérieux aussi bien pour la 
défécation que pour la miction. 

L'examen de la sensibilité, pratiqué le 6 juin 1899, donne les résultats suivants : la 





Fie. 3. — Ille racine lombaire. FIG. 4. — XII* racine dorsale (partie inférieure). 


sensibilité cutanée est abolie dans tou sen modes, tact, douleur, chaleur, au-dessous du 
genoa. Au-dessus du genou il n'y a pas abolition, mais simple diminution. 

La malade a succombé le 21 avril 1900 aux progrès de la tuberculose pulmonaire, 
cachectique, avec des eschares trochantériennes. 

A l'autoprie, faite vingt-quatre heures après In mort, on constata qu'il n'existait pas de 
grostes lésions de la colonne vertébrale (abcès, carie, etc.). Au niveau des dernières ver- 
tèbres dorsales et sur une étendue de 5 à 6 centim., la dure-mère était extrêmement 
epaissie et dure. Il n'y avait point cependant d'adhérence intime de la dure-mire avec le 
canal rachidien, ni avec les autres méninges. Entre la dure-mère et l'os existait un liquide 
épais, visqueux, rosé, assez abondant. A ce niveau la moelle se présentait extrémement 
grêle et presque filiforme sur une étendue de quelques millimètres. 

Les deux poumons présentaient des lésions tuberculeuses anciennes. 

Le système nerveux a 616 conservé et durci dans ls liqueur de Müller et, après inclusion, 
nous avons pratiqué des coupes en série des segments de la moelle les plus lésés et des 
coupes nombreuses de tous les autres segments. 

L'examen topographique a été fait eprds coloration à la méthode de Pal; pour l'examen 
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histologique nous avons utilisé les colorations au picro-carmin, à l'hématoxyline-éosine, et 
Ia méthode de van Gieson. 

TOPOGRAPHIE DES LÉSIONS.— Lérions primitives. — Au niveau de la 1* lombaire et 
de la 12° dorsale (fig. 8), la moelle est réduite à la grosseur d'un porte-plume. Les 
lésions primitives s'étendent sur toute la hauteur de la 1" racine lombaire, des 12°, 11e 
et 10° racines dorsales. Les méninges à ce niveau sont particulièrement épaissies, fbreuses. 

Les coupes de la 1' lombaire, colorées au Pal, témoignent d'un bouleversement et d'une 
destruction presque complète de la moelle à ce niveau. 

1* Lombaire (fig. 3). — La moelle est réduite à de la substance amorphe, sauf de 
chaque côté, au niveau du bord postéro-latéral, où il existe une plaque de eclérose névro- 
glique dans laquelle on peut distinguer encore quelques fibres à myéline appartenant aux 
cordons postérieurs, En outre, il subsiste quelques fibres qui dessinent les cornes postérieures 
et de rares fibres dans les cordons antéro-latéraux. 

La substance amorphe s'est fragmentée en blocs irréguliers séparés par des fentes 
déchiquetées. 

Les racines postérieures sont normales ; les racines antérieures sont en grande partie 
dégénérées. Les unes et les autres sont englobées dans le tissu fibreux méningé. 


Fig. 5, — XII: racine dorsale (partie F1G. 6. — XII* racine dorsale (partie 
moyenne). supérieure). 


12 dorsale (fig. 4, 5, 6). — Les coupes faites à la partie inférieure (fig. 4) montrent 
que Ia moelle déformée, aplatie transversalement, n'a conservé que quelques fibres à myé- 
line, réparties par groupes, principalement au niveau du cordon postérieur d'un côté. 

La méningite est intense, surtout en avant, au niveau du sillon antérieur. Les racines 
postérieures sont assez bien colorées ; les racines antérieures sont un peu plus pâles, sur- 
tout d'un côté. 

A mesure que l'on remonte (fig. 5), on voit la moelle devenir plus régulière. Les fibres 
à myéline se disposent de telle sorte qu'elles dessinent assez bien le contour des cornes 
antérieures, tandis qu'en arrière celui des cornes postérieures reste indécis. On voit très 
bien dans le cordon antérieur le trajet suivi par les racines antérieures, Celles-ci dans leur 
parcours extra-médullaire sont bien plus nettes d'un côté que de l'autre. 

La méningite est ici beaucoup moins intense, 

Plus haut les deux cornes antérieures, ainsi que les fibres qui les entourent, deviennent 
très apparentes. La corne postérieure tout entière avec Ia colonne de Clarke se dessine 
d'un côté, tandis que, de l'autre, on ne voit qu'un peu de la substance spongieuse. 

Dans le cordon postérieur les zones radiculaires sont complétement décolorées :il subsiste 
quelques fibres À la périphérie, d'un côté surtout, dans la zone cornu-commissurale et dans 
le faisceau de Hoche. 
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Un peu au-dessus, devieonent visibles ‘les deux colonnes de Clarke et les fibres de la 
commissure postérieure, qui se développent de plus en plus. La zone cornu-commissurale 
genrichit en fibres, ainsi que la virgule de Schultze, et la périphérie du cordon postérieur 
dans l'aire du faisceau de Hoche. 

Cest à ce niveau (fig. 6) qu'on voit apparaître, du côté gauche, à la base du cordon 
postériour et à sa périphérie, une fente irrégulière, limitée de tous côtés par du tissu 
amorphe ; une seconde fente médiane sépare les deux cordons postérieurs. La fente latérale, 
en s'élevant, pénètre de plus en plus profondément dans le cordon postérieur. La corne 
postérieure de ce oôté offre un aspect déchiqueté. 

Dans les faisceaux postérieurs et du côté opposé, la virgule de Schultse, le faisceau de 
Hoche, sont relativement mieux conservés que le reste, et la zone radiculairo reparaît. 

Ils dorsale (fg. 7). — Le cavité se rétrécit, et prend la forme d'une fente allongée 
d'urière en avant, parallèlement à la corne postérieure. Contournée en dehors par les 
fibres des racines postérieures, elle pénètre dans lu substance gélatineuse. En avant ellese 


Fig. 7. — XIe racine dorsale. F1G. 8. — X° racine dorsale (partie inférieure), 


bifarque dans la base de la corne postérieure, et son prolongement interne s'enfonce 
latéralement dans le cordon postérieur, presque jusqu'à la ligne médiane. 


Ses parois laissent entre elles un espace comblé en partie par du tissu amorphe qui leur 
adhère encore en quelques points. 

En bordure se voient de fines fibres coupées longitudinalement et appartenant aux racines 
postérieures. 

Dans les cordons antéro-latéraux, la méthode de Pal ne colore à peu près que les fibres 
commissurales qui entourent les cornes antérieures. 

10 dorsale (fig. 8). — La cavité se rapproche de plus en plus de la ligne médiane ; elle 
devient irrégulière et festonnée ; on la voit s'agrandir, s‘élargir en avant et perdre contact 
avec la périphérie de la moelle. Elle est comblée de tissu amorphe. 

Les fibres des racines postérieures, après leur pénétration dans la moelle, se divisent nette- 
ment en deux groupes, dont l'un suit le bord externe, l'autre le bord interne de la cavité. 

Dans les faisceaux postérieurs, la zone radiculaire etles fibres du faisceau de Hoche 
doviennent de plus en plus compactes, surtout à droite. . 

Plus haut, la cavité qui avait jusqu'ici conservé en arrière une forme linéaire tend à 
prendre l'aspect d'un triangle à base antérieure ; mais bientôt sa surface diminue et lu 
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cavité rétrécie de tous côtés, losangique, puis füsiforme, finit par disparaître brusquement 
- au niveau de la partie supérieure de la 10° dorsale ; il ne subsiste alors à sa place qu’un 
tissu dissocié, déchiqueté, qui fait bientôt place à un tissu sain (fig. 9). 
En résumé, cette cavité pathologique s’étend sur une longueur de plus de deux segments 
radiculaires. Elle commence à la partie supérieure de la dousième racine dorsale, pour se 
terminer à la partie inférieure de la neuvième. Elle détruit sur toute sa hauteur la corne 
postérieure en entier et, sur une petite étendue seulement, la colonne de Clarke. Nulle 
part elle n'empiète sur le cordon latéral. Enfin l'examen attentif des coupes sériées n’a 
jamais pu nous faire voir de communication entre cette cavité et le canal de l’épendyme. 
LESIONS PRIMITIVES ET DÉGÉNÉRATIONS AU-DESSOUS DE LA l'° RACINE LOMBAIRE. 
— Les coupes dela partie inférieure de la première racine lombaire présentent des lésions ana- 
logues à celles que nous avons décrites ci-dessus (fig. 3). 
La moelle est encore bouleversée dans sa forme et dans sa structure: la forme est celle 
d'un losange irrégulier, à grands côtés postérieurs. Les cordons postérieurs semblent avoir 
été étirés d'avant en arrière. 
On y trouve plusieurs cavités pathologiques : deux au voisinage de la ligne médiane et 
figurant chacune un triangle allongé à base postérieure ; une troisième, étendue le long de 
la périphérie, jusqu’à l'entrée des racines postérieures. 
On voit reparaître un certain nombre de fibres nerveuses qui dessinent les contours de la 
substance grise et facilitent l'orientation des coupes. 
Une grande partie de la moelle‘a subi la transformation hyaline ; la partie antérieure 
des cordons postérieurs, les cornes postérieures, les commissures sont envahis par cette 
dégénérescence. 
2° lombaire (fig. 2). — La forme de la moelle devient plus régulière ; les deux 
cavités médianes se fusionnent en une seule, affectant I aspect d'un quadrilatère irrégulier 
au milieu des cordons postérieurs. 
La cavité latérale s'agrandit, s'allonge et pénètre dans les cordons latéraux : elle arrive 
bientôt jusqu’à l'émergence des racines antérieures. _ 
Un peu au-dessous, les parois de ces cavités se rapprochent et s’accolent, ne laissant plus 
qu'une fente, elle-même bientôt invisible. 
:, En même temps, on voit les faisceaux blancs postérieurs se reconstituer rapidement, 
as. tandis qu'au contraire les cordons antéro-latéraux ne présentent tuujours qu’un petit 
a nombre de fibres commissurales, autour de la substance grise. 
a Enfin la substance grise centrale qui avait disparu partiellement au voisinage de l’épen- 
dyme, ainsi que les deux commissures se reforment nettement. 

8° lombaire (fig. 1).— La moelle reprend rapidement son aspect normal. Il ne subsiste 
qu’une sclérose des faisceaux pyramidaux croisés, qui va s’atténuant peu à peu, et une 
diminution marquée du nombre des fibres à la périphérie des cordons antéro-latéraux. 
L 8° lombhaire. — Des deux dégénérations qui viennent d'être signalées, la seconde 
s disparaît peu à peu; quant à celle des faisceaux pyramidaux croisés, elle se poursuit, en 
on s’atténuant, sur toute l’étendue de la région lombo-sacrée. | 
Zz Dégénérations au-dessus des lésions primitives, — 9 dorsale. — Les cordons de Goll 
Pe sont dégénérés, depuis la commissure postérieure jusqu’à la périphérie. A la limite des 
J cordons de Goll et de Burdach, il existe moins de fibres conservées du côté gauche que du 





q côté droit. 
“aa Dans les cordons antéro-latéraux, la zone des faisceaux pyramidaux croisés et de 
@ Gowers est beaucoup moins riche en fibres. 


RÉGIONS DORSALE ET CERVICALE.— À mesure que l’on remonte vers la régoin dorsale su- 
périeure, la dégénération se cantonne de plus en plus dans les cordons de Goll (fig. X) ; les 
3 cordons latéraux sont un peu plus faiblement colorés que le reste de la coupe par la 
4 méthode de Pal. 

? Dans la région cervicale inférieure, la dégénération des cordons de Goll est limitée aux 
deux tiers postérieurs, plus haut, elle se rétrécit encore, mais on. peut la poursuivre 
te jusqu’aux noyaux des cordons de Goll. 

° EXAMEN HISTOLOGIQUE, — 12° DORSALE BT 1" LOMBAIRE. — Méningites. — Sur 
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toute la circonférence de la moelle, et principalement sur ja face antérieure et au 
piveaa du sillon antérieur, les méninges sont très épaisses, l’arachnoide et la pie-mére sont 
confondues. 

Elles sont constituées par du tissu fibreux extrêmement dense, contenant un grand 
nombre de vaisseaux a paroi épaissie. En quelques points on trouve des foyers de désin- 
tegration répondant au trajet des faisceaux radiculaires antérieurs. Les fibres des racines 
antérieures ont subi une dégénération partielle et on les trouve parsemées de noyaux 
nombreux. 

Le sillon antérieur est comblé entièrement par du tissu fibreux, des vaisseaux et quelques 
fibres nerveuses. 

Les racines postérieures sont entourées d’anneaux fibreux. Un grand nombre de fibres 
paraissent saines; d'autres ont une gaine de myéline plus mince qu'à l'état normal; enfin 
quelques gaines sont complètement vides. 

Les lésions vasculaires siègent surtout au niveau de la tunique externe ; on ne trouve pas 
de vaisseaux oblitérés ; il n’y a pas de végétations de l’endartère ou de l’endoveine. 

Moelle. — On peut la considérer comme constituée histologiquement par deux élé- 
ments: une substance amorphe, des éléments figurés. 

1° La plus grande partie de la coupe, surtout en avant, est occupée par un tissu amorphe 
qui se colore en rose pâle par le carmin ou la fuchsine acide. Au sein de cette nappe de 
tissu hyalin, on voit des éléments figurés, soit isolés, soit groupés. 

Ce sont : 

a) Des vaisseaux, nombreux, à paroi épaisse, sans infiltration leucocytaire ; 

b) Des noyaux névrogliques ; 

ec) Du protoplasma en voie de désintégration, représenté par des grains peu et irréguliè- 
rement colorés; 

d) Enfin, des éléments fibrillaires, sur la nature desquels il eat assez difficile de se pro- 
noncer. Il n’est pas douteux qu'un certain nombre ne soient des fibres nerveuses grêles : la 
méthode de van Gieson y montre, en effet, distinctement un point rouge, le cylindraxe, 
entouré d'une enveloppe jaunâtre, la gaine de myéline. Ces fibres coupées, par endroits, 
dans le sens de leur longueur montrent alors encore plus nettement leurs parties consti- 
tuantes. Certains cylindraxes sont dissociés en fibrilles sinueuses, irrégulières. 

Mais à côté des fibres nerveuses reconnaissables se trouvent d'autres éléments fibril- 
lairea, nus ou entourés d'une auréole blanchâtre, et dont il est véritablement impossible de 
déterminer la nature nerveuse ou névroglique. 

2 A côté des territoires de substance amorphe, il en existe qui sont uniquement formés 
d'éléments figurés. On y trouve : 

a) Des fibres nerveuses normales ; 

b) Des fibrilles fines, entourées d’une gaine de myéline également très mince ; 

c) Des fibrilles très fines, vues soit en coupe longitudinale, soit en coupe transversale, et 
formant par places un véritable réseau. 

d) Des noyaux névrogliques disséminés ; 

e) Des corps amyloides assez nombreux par places. 

11 faut remarquer qu’à côté des grosses fibres nerveuses normales il en existe du même 
calibre, qui ont subi des altérations : le cylindraxe s’y montre tantôt volumineux, hyper- 
trophié ; tantôt enroulé sur lui-même en forme de tire-bouchon; tantôt dissocié en fibrilles, 
La gaine de myéline ne se colore pas en jaune par l'acide picrique; elle reste blanchâtre 
ou prend une teinte rose sale et se distingue mal, sur certaines fibres, du cylindraxe. 

lest également difficile, dans ces territoires, de faire exactement la part du tissu 
névroglique et des fibres nerveuses : un grand nombre de cylindraxes sont dissociés en 
fibrilles élémentaires et peuvent ressembler singulièrement, sous cet état, aux fibrilles 
névrogliques . 

Telle apparaît la structure d’une coupe de la moelle lombaire (1 lombaire). 

Au point de vue de ses caractères histologiques, cette dégénérescence est de nature hya- 
line. On ne trouve pas en effet les réactions habituelles de la substance amyloïde (teinture 
diode, violet de méthyle, safranine). Elle se eolore faiblement par le carmin et les couleurs 
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rieure) le canal épendymaire réapparaît 
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a 12e dorsale est sensiblement analogue. 
‘eau de la 1 lombaire : les 4/5 environ de 


F1G. 10. — VI* racine dorsale. 
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mélées par endroits à des débris de myéline. Ces altérations sont vraisemblablement causées 
par la nutrition défectueuse de ces fibres refoulées par la cavité. 

En certains points, cette bordure de fibres est séparée de la cavité par une bande de tissu 
décoloré, dépourvu de fibres à myéline. 

La cavité est comblée par un tissu absolument amorphe, presque partout détaché des 
parois. Au milieu de ce tissu se rencontrent, par endroits, des fibres nerveuses. Sur quelques 
coupes on voit, dans la cavité et au milieu du tissu amorphe, un véritable ilot d'éléments 
figurés (fibres et névroglie). 

Sur les coupes colorées au carmin ou par la méthode de van Gieson, on reconnaît que 
ls bordure de la cavité est constituée surtout par un tissu névroglique riche en fibrilles, 
avec quelques noyaux clairsemés. La partie la plus interne est formée de noyaux maj 
colorés, de fibrilles plus pâles ; un grand nombre d'éléments sont en voie de désintégration, 
ne sont plus représentés que par des filaments irréguliers et des petits corpuscules granu- 
leux d'aspect hyalin. 

En certains points ce tissu se continue insensiblement avec le tissu hyalin qui remplit la 
cavité, ailleurs il en est séparé. Les vaisseaux sont relativement peu nombreux, mais ceux 
qui subsistent ne sont pas oblitérés. 

Des nappes irrégulières de tissu hyalin tendent à s’infiltrer dans les parties voisines des 
cordons postérieurs, surtout du cordon de Goll. 

La plupart des vaisseaux voisins sont entourés de tissu hyalin et limités en dehors par 
ane sorte de collerette frangée ; cet aspect est dû à la persistance de quelques fibrilles 
névrogliques mal colorées, autour du vaisseau. 

Enfin on note l'existence de quelques gros globes hyalins sphériques a l’intérieur desquels 
se trouvent deux ou trois noyaux névrogliques mal colorés. 

Quant au canal de l’épendyme, on le trouve un peu déformé, légèrement agrandi et rempli 
de cellules. 

L'étude histologique de la moelle au-dessus de la 9 dorsale ne montre d'autre particula- 
rité que la sclérose intense des cordons de Goll. 

Au contraire, on voit au niveau des premiers segments lombaires, des lésions analogues À 
celles que nous avons décrites dans la moelle dorsale inférieure. L'examen topographique 
décrit précédemment a montré déjà (2° lombaire) la formation de nouvelles cavités au 
nombre de trois dans les cordons postérieurs, La structure de leurs parois se signale par 
une prolifération névroglique intense, formant une bordure épaisse et feutrée à la cavité. 
Le reste de la moelle présente des placards irréguliers de dégénérescence hyaline, quelques- 
uns très étendus, et des zones de tissu nerveux en voie de désintégration; en quelques points, 
les flots conservés sont le siège d’une prolifération névroglique considérable qui étouffe les 
éléments nerveux. La forme générale de la moelle reparaît, mais les altérations inflamma- 
toires et dégénératives en détruisent au hasard les éléments. Ainsi une vaste nappe de tissu 
hyalin s'étend transversalement à travers les cornes antérieures et la commissure blanche. 

Au-dessous de la 2° lombaire, les cavités disparaissent, la moelle se reconstitue. Il ne 
subsiste que quelques placards hyalins et une multiplication de la névroglie affectant sur- 
tout les zones dégénérées. 


Rériexions. — Cette observation est intéressante à plusieurs points de vue. 
Nous devons en déduire quelques réflexions cliniques, anatomiques et physio- 
logiques : 

lo Cliniques. — Malgré l'interruption presque complète de la moelle au niveau 
de la première racine lombaire (il ne subsiste en eflet en cette région que de 
rares fibres dans les cordons postérieurs), la paralysie motrice a conservé jus- 
qu'à la fin les caractères de la paraplégie spasmodique. 

D'autre part, les troubles sphinctériens sont restés légers et se sont bornés aux 
manifestations impérieuses des besoins. 

Enfin même dans les derniers temps la sensibilité n’était abolie dans les 
membres inférieurs que jusqu'aux genoux ; au-dessus elle n’était que diminuée. 
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curieux de noter qu’une lésion si profondément destructive n’ait pas 
plètement obstacle à la transmission des impressions reçues dans les 
s cutanés innervés par les racines lombaires et la douzième dorsale. 
rons cependant faire des réserves en raison de l'absence d'examen de 
ilité dans le courant de la dernière année, et des difficultés apportées 
auvais vouloir de la malade. 
tomiques. — Malgré l'absence de compression osseuse, la moelle était 
iblement réduite de volume. 
éduction semble avoir été la conséquence de la pachyméningite avec 
Rappelons que la dure-mère, très épaissie à ce niveau, baignait dans 
e visqueux, louche et hémorrhagique. 
eau des onzième et douzième racines dorsales, des première et deuxième 
ombaires, les rares éléments nerveux qui subsistent sont disséminés 
s nappes hyalines résultant de la dégénérescence simultanée des fibres 
8, de la névroglie et des vaisseaux. Comment s'est produite cette trans- 
1? 
ertain qu'en beaucoup de points la moelle est le siège d'une proliféra- 
roglique fibrillaire intense, qui semble marquer souvent le début des 
bientôt en effet dans ces placards inflammatoires, les fibrilles névro- 
it les éléments nerveux deviennent indistincts, perdent leurs contours, 
onnent en une masse amorphe prête à subir la dégénérescence hyaline. 
sil nous semble évident que cette dégénérescence s'est emparée des 
nerveux sans qu'il y ait eu de prolifération névroglique préalable ; 
1 parfois autour des vaisseaux, plus souvent indépendante et faisant 
uile dans les tissus; cette infiltration progressive de la substance hyaline 
2n certains points aux coupes une apparence tachetée, tigrée, que nous 
malée plus haut. 
mot, tantôt la dégénérescence détruit et remplace directement les élé- 
rveux (fibres nerveuses avec leur cylindraxe et leur gaine, fibres névro- 
cellules), tantôt elle succède à une prolifération névroglique provoquée 
par l'action inflammatoire des produits tuberculeux. 
: points les plus remarquables est la présence au milieu de ces lésions 
s qui par leur aspect rappellent singulièrement les cavités syringomyé- 
. qui se sont faites — l'examen le démontre — en dehors de toute par- 
du canal de l'épendyme dont elles restent toujours indépendantes. 
paraît légitime de supposer qu’elles doivent reconnaître la pathogénie 
prolifération névroglique au sein du tissu médullaire ; puis désinté- 
t transformation hyaline du centre de I'flot malade. Il en résulte que 
Spare en zones concentriques, l'une périphérique et névroglique à ten- 
iahissante formant comme une bordure touffue et festonnée ; l'autre 
constituée par un tissu amorphe où quelques fibres nerveuses subsis- 
re, et qui ne tarde pas à se désagréger. Ainsi se forme une cavité rem- 
srtains points de tissu amorphe, vide en d'autres points. 
observe les parois de ces cavités, on remarque, limitant l'excavation, une 
ure de tissu amorphe, aux confins de laquelle les éléments névrogliques 
‘égent et subissent la dégénérescence hyaline; cette bordure tend par 
i se séparer des parois, et à tomber dans la cavité. 
vons donc la preuve que les cavités se sont sans cesse agrandies aux 
e leur paroi névroglique, qui elle-même tend à se propager excentri- 
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Il s'agit par conséquent d’un processus à évolution lente, et vraisemblablement 
encore en activité. Il ne nous semble pas qu'on puisse mettre en cause les 
vaisseaux, dans la pathogénie de ces cavités. Ceux-ci se sont, en effet, montrés 
toujours perméables. 

Il nous reste à dire quelques mots des lésions des fibres nerveuses. En beau- 
coup d’endroits, principalement au niveau des zones en voie d'altération, les 
fibres présentent une hypertrophie considérable qui porte sur la gaine et le 
cylindraxe. La myéline disparaît la première, tandis que le cylindraxe affecte 
des dispositions anormales, se contournant en tire-bouchon, ou se séparant en 
fibrilles élémentaires. Quelques-unes des figures que nous avons observées sur 
des coupes colorées par le carmin ou la méthode de van Gieson, nous parais- 
sent pouvoir évoquer l’idée de fibres de régénération ; nous manquons cependant 
à cet égard de données positives. 

Nous n’oserions cependant affirmer que l'existence de ces fibres ait joué un 
rôle dans la transmission de la sensibilité, ce qui expliquerait l'intégrité rela- 
tive de la sensibilité au-dessus des genoux. 

Quant aux dégénérations secondaires, nous ferons remarquer que malgré la 
longue durée de la maladie, la dégénération rétrograde des faisceaux pyramidaux 
est à peine indiquée, la dégénération plus intense du cordon de Goll à gauche 
est due à la prédominance des lésions de ce côté, l'absence de dégénération du 
centre ovale de Flechsig s'explique sans doute par l'intégrité relative du fais- 
ceau de Hoche sur toute la hauteur de la lésion primitive. 


En résumé, nous nous croyons en droit de conclure de cette observation et 
de cet examen, qu'un processus tuberculeux tel que le mal de Pott peut en cer- 
tains cas, en dehors de toute compression osseuse, donner lieu à une dégénéres- 
cence hyaline des éléments nerveux et au développement, au sein de la moelle, 
de formations cavitaires d'apparence identique à celles de la syringomyélie. 
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UN CAS DE PARALYSIE RADIALE TRAUMATIQUE 
SANS PARTICIPATION DU Ie ET DU Ile RADIAL EXTERNE 
NI DES SUPINATEURS (1) 


Par M. Scherb (d'Alger). 


Le nommé Ch... (Antoine), âgé de 45 ans, non éthylique, exerçant le métier 
de charretier, se présente, en octobre 1900, à mon examen, porteur d’une paralysie 
radiale de la main droite. La photographie ci-jointe, où la main gauche est en 
extension volontaire, impose le diagnostic. Une chose me frappe cependant, c’est 
que les mouvements de supination et d’abduction du poignet sont conservés. 

J'écartai de suite l'idée d’une paralysie saturnine, d'autant plus aisément 
que notre homme avait vu survenir cette paralysie à la suite d’un traumatisme 
dont il portait encore la trace à la partie antéro-interne du bras droit, en dedans 
de la portion charnue du biceps. Ce traumatisme avait été provoqué par le pas- 


(1) Communication à la Société de Neurologie de Paris (séance du 7 février 1901). 
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sage de la roue de derrière d’une lourde galère pesant 1,600 kilog. Il y avait eu 
une hémorrhagie violente venant de la rupture de la veine céphalique, une 
véritable saignée avait été ainsi provoquée ; une partie du sang s'était d’ail- 
leurs accumulée sous la peau, provoquant un vaste hématome, dont la pigmen- 
tation persistait encore quatre mois après. 

Mais ce n'était pas cette lésion qui pouvait causer une paralysie radiule avec 
intégrité des radiaux et des supinateurs. 

Je découvris une légère cicatrice que j'ai peinte en noir sur la photographie, 
fig.1. siégeant-au tiers supérieur de l'avant-bras droit sur la face postérieure. Cette 


Fia. 1. Fig. 2. 

1. — Tronce du radial. — 2. Nerf du vaste externe et de l'anconé, — Filet du brachia 
antérieur, — 4. Nerf du long supinateur. — 6, Nerf premier radial externe, — Branche 
postérieure du radial au point où elle se résout, — point de l'attrition nerveuse, — 7. Nerf 
extenseur commun des doigts. — 8. Nerf extenseur propre du petit doigt. — 9, Nerf cubital 
postérieur, — 10 .Nerf long abducteur du pouce. — 11. Nerf court extenseur du pouce. — 
12. Nerf long extenseur du pouce.— 13, Nerf extenseur propre de l'index. — 14. Branche 
terminale pour le — 15. Nerf cubital. —18. Rameau cutané externe, — 19. Zone 
où a porté le traumal 





lésion, tellement légère qu'elle n’avait exigé aucun pansement, avait été faite par 
la même roue passant sur l'avant-bras appliqué contre le sol, en flexion et repo- 
sant sur sa face antérieure. Les os n’avaient pas été fracturés, les muscles à 
peine contus, et cependant la paralysie radiale était des plus nettes et resta 
d’ailleurs définitive, échappant à la régénération comme au chirurgien, pour des 
raisons que je vais indiquer. 

Si l'on veut bien se reporter à la planche anatomique ci-jointe, (fig. 2) on y 
verra que la zone traumatisée délimitée par un pointillé, contient précisément le 
pointoù la branche postérieure du radial débouche à la face postérieure de l'avant- 
bras, forme un bouquet qui se résout en ramuscules destinés à l'extenseur commun 
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des doigts et propre du petit doigt, au cubital postérieur, au long abducteur 
du pouce, aux extenseurs long et court du pouce et extenseur propre de l'index. 
Ces muscles étaient précisément ceux dont la fonction était abolie. La réaction 
de dégénérescence, que mon confrère M. Vérité a recherchée, était complète et 
aps quatre mois, il n’y avait encore aucun signe de régénération. Ceci explique 
pourquoi les radiaux et les supinateurs dont les nerfs prennent naissance au- 
dessus du pli du coude n'étaient point touchés. 

Par quel mécanisme s'est produite cette paralysie ? J'estime que le bouquet 
nerveux du radial postérieur a été.écrasé contre le bord externe du cubitus par 
le passage de la roue. Cette attrition — cela est curieux — a cependant à peine 
hissé de traces sur la peau. Le nerf s'épanouit en ce point en quatre rameaux 
très gréles au moins et cela explique la difliculté qu’aurait eue un chirurgien habile, 
—sinon l'impossibilité — à faire une suture nerveuse. La nature d'ailleurs, encore 
qu'aidée par l’électrothérapie, n’a pu faire les frais de cette réparation délicate. 

Au point de vue sensitif, il y eut pendant les premières semaines une hypoes- 
thésie très marquée dans la peau de la région postérieure de l'avant-bras, au- 
dessous de la région traumatisée, jusqu'au poignet, provoquée sans doute par 
l'écrasement des filets ascendants du rameau cutané externe branche collatérale 
du radial. 
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134) Formation de la Substance Corticale du Cerveau, par His. Congrès 
de Paris, 1900, section d’histologie. 


Pour atteindre la surface des hémisphères cérébraux, les neuroblastes, déve- 
loppés dans les couches les plus internes aux dépens des cellules germinatives, 
émigrent, vraisemblablement par la production de mouvements amiboïdes, à 
partir du troisième mois. Les cellules en migration se disposent en rangées 
rectilignes et parallèles qui produisent sur la coupe une striation très nette, 
ainsi qu'on peut s'en rendre compte par l'examen des photographies de 
M. His. Les cellules émigrées s'accumulent à la surface du cerveau dans des 
tabercules, parfois en forme de champignon, dont le pédicule est traversé par 
les fibres émanant des cellules. 

M. Rerreazr se demande si cet amiboisme des neuroblastes n’a pas de rapport 
avec celui dont M. Mathias Duval a émis l'hypothèse pour les cellules nerveuses 
adaltes. E. F, 


135) Du Paisceau antéro-interne des Cordons Latéraux de la Moelle 
épinière, par BexuTanerr. Moniteur (russe) neurologique, 1900, t. VIII, fase. 3, 
p. 152-155. 


Le faisceau sus nommé a une relation très proche avec les éléments cellu- 
laires de la corne antérieure des régions supérieures de la moelle épinière, et ne 
s’étend pas jusqu’à ses régions inférieures. SERGE SOUKHANOFF, 
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136) Nouvelles contributions à la question de l’action du liquide 
-Thyroidien sur le Système Nerveux central, par Lap. Hasxovec (de 
Prague). Congrés de Paris 1900, Section de Neurologie. 


L'injection intra-veineuse du liquide thyroïdien produit chez le chien: 1° l’ac- 
célération du pouls et 2° la diminution de la pression sanguine intra-artérielle. 
” H.a déjà démontré que l'accélération du pouls dépend de l’excitation du centre 
des nerfs accélérateurs. La diminution de pression ne dépend pas de l’accéléra- 
tion;elle paraît deux à trois secondes après l'injection et dure de 3 à 10 secondes. 

Sa durée est un peu plus longue chez des chiens à qui on a tranché le bulbe, 
es. elle paraît même quand on coupe les vagues, quand on empoisonne l'animal par 
FES. - l’atropine, quand on excite le bulbe en cessant la respiration artificielle. Elle 
n'est pas donc exclusivement d’origine bulbaire ; elle peut dépendre aussi des 
centres spinaux ou de la périphérie même. Si l’on élimine les vaisseaux du 
domaine des nerfs splanchniques (ligature des organes de l'abdomen), la dimi- 
nution de pression continue à apparaître régulièrement après l'injection ; la 
dilatation des vaisseaux de l’abdomen n'est donc pas en cause, la dilatation 
des vaisseaux qui ne sont pas du domaine du splanchnique non plus, car la 
vitesse d'écoulement du sang par une veine jugulaire sectionnée n'est pas 
influencée. Si on tranche le bulbe, si on détruit la moelle, la diminution de la 
pression sanguine, après injection thyroïdienne, apparaît toujours, mais pas 
aussi forte que chez l’animal intact. Donc, la diminution de la pression san- 
guine à la suite de l'injection thyroïdienne dépend en premier lieu de l'excitation 
du cœur même, de l'alfaiblissement du cœur qui a été produit par l’action du 
liquide thyroïdien. E. F. 


137) Sur les modifications pathologiques dans le Système Nerveux. 
central provoquées par la Ponction Lombaire, par Ossiporr. (Du labo- 
ratoire pathologo-anatomique du professeur Oppennem, à Berlin.) Moniteur 
(russe) neurologique, 1900, t. VIII, fasc. 3, p. 28-66. 


_ L'auteur, dans un article très détaillé, se basant sur des données expérimen- 
7 tales conclut que la perte du liquide cérébro-spinal à l’aide d'une ponction 
: lombaire, provoque une hyperémie d'assez longue durée des vaisseaux des + 
@ méninges el de la substance elle-même de la moelle épinière et du cerveau; 
4 après les ponctions réitérées apparaissent des hémorrhagies pointillées dans la 
g substance grise de la moelle épinière, parfois dans les régions du système 
Z nerveux central, situées plus haut. Chez l'homme, dans les ponctions lombaires, 
= il faut avoir en vue la possibilité des modifications dans le système nerveux 
> citées plus haut; l'application thérapeutique de la ponction doit être limitée et 
être pratiquée seulement dans les cas de compression très marquée de la moelle 
épinière par le liquide cérébro-spinal. Dans la sclérose et les anévrysmes des 
vaisseaux, dans les lésions aiguës et chroniques du système nerveux central 
les ponctions ne doivent pas être faites. Dans le diagnostic incertain, il est mieux 
d'éviter les ponctions. Les ponctions avec aspiration du. liquide doivent être 
plutôt tout à fait exclues de la pratique. SERGE SOUKHANOFF. 


138) De la Circulation du Sang dans le Cerveau pendant l'Intoxication 
aiguë par le CO, par Spirtorr. (Du laboratoire pathologo-physiologique du 
professeur Bekutererr.) Moniteur (russe) neurologique, 1900, t. VIII, fasc. 3, 
p. 102-121. 


Se basant sur les données expérimentales, l’auteur conclut que la plupart 
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du temps dans les intoxications par le CO la vitesse de la circulation du sang 
dans le cerveau est augmentée et les obstacles au courant sanguin sont dimi- 
nués; seulement dans une seconde phase, la moins longue de tout le temps de 
lintoxication, la vitesse de la circulation diminue progressivement (et dans le 
mélange à 5 p. 100, très vite). SERGE SOUKHANOFF. 


139) Fonctions de l’Hypophyse, par M. pe Cyon. Congrès de Paris, 1900, 
Section de Physiologie. 

L'hypophyse : 1° préserve le cerveau de dangereux afflux de sang ; 20 régu- 
larise les échanges organiques du corps. 

1° L'hypophyse protège le cerveau : a) par voie mécanique : chaque augmen- 
tation de pression dans la cavité de l’hypophyse provoque un notable renforce- 
ment et un ralentissement des contractions cardiaques. Ces contractions doivent 
accroître considérablement la vitesse de la circulation veineuse, surtout dans 
les corps thyroïdes, et dégager ainsi le cerveau du trop plein du sang ; b) par 
voie chimique : l’hypophyse produit deux substances, dont l’une excite les 
terminaisons des pneumogastriques, et l’autre rétrécit les artérioles cérébrales 
et augmente l’action des nerfs accélérateurs. 

2 L'intervention de l’yphophyse dans les oxydations se manifeste par une 
notable augmentation des échanges organiques, d'où diminution du poids du 
corps (Lancereaux). 

Le tonus des nerfs pneumogastriques est dû en grande partie à la pression 
qui existe dans la cavité de l'hypophyse. 

L'hypophyse peut être mise en état d’excitation par voie réflexe en excitant 
les terminaisons nasales des trijumeaux. 

Une excitation prolongée de l’hypophyse est suivie de convulsions épilepti- 
formes et aussi de phénomènes oculaires encore assez mal connus. E. F. 


140) Nouvelles recherches chimiques sur la glande Thyroïde, par 
M. Oswaup. Congrès de Paris, 1900, Section de Physiologie. 


Il existe dans le corps thyroïde deux corps protéiques : l’un, iodé, possède 
les propriétés générales des globulines ; l'autre est une nucléo-albumine. Le 
corps iodé (thyroglobuline) représente le principe actif du corps thyroïde. Il 
possède une composition assez constante dans toute la série des vertébrés. Le 
radical iodé de la thyroglobuline peut être isolé de la substance mère sans 
perdre ses propriétés actives. Il n’est pas identique à la thyroïdine, laquelle 
présente une composition variable et ne contient qu'une faible partie de l'iode 
total de la thyroglobuline. Il diffère aussi du radical iodé isolé des corps pro- 
téiques dans lesquels l'iode a été introduit in vitro, au moyen de nos procédés 
de laboratoire. La thyroglobuline appartient au groupe des matières protéiques 
iodées. Elle diffère des corps protéiques iodés obtenus artificiellement par deux 
caractères principaux : a) elle renferme moins d'iode que ces derniers ; b) l'iode 
y est fixé, dans l’intérieur de la molécule, à un radical différent de celui des 
corps protéiques iodés. E. F. 


141) Sur l'influence de différentes lectures sur la marche des 
associations, par Lazoursxy. (Recherche expérimentale du laboratoire psy- 
chologique du professeur Bexurenerr.) Afoniteur (russe) neurologique, 1900, 
t. VIII, fasc. 3, p. 67-101. 


Un morceau, qui vient d’être lu, influe toujours sur la marche des associations, 
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ce qu’on remarque même après une journée passée, quoique plus faiblement ; 
plus d'influence font un récit, puis une description, moins d’impression dans 
esprit font des raisonnements. Les associations s'excitent le plus par les noms 
des objets, ensuite par le verbe, et la dernière place appartient aux noms des 
objets abstraits. L'auteur appelle l'attention des lecteurs sur la signification de 
semblables investigations pour la pédagogie. SERGE SOUKHANOFF. 


142) Mesure et analyse de l'Illusion de Poids, par Ley (Anvers). Journal 
de Neurologie, 20 août 1900, n° 16, p. 309-316. 


« De deux objets, de poids égaux et de volumes différents, le plus petit semble 
le plus lourd », telle est l'illusion à l'étude de laquelle s’est appliqué L., s’atta- 
chant particulièrement au point de vue subjectif : dans quelle mesure intervien- 
nent dans notre appréciation la vue et le toucher pour altérer la notion exacte 
fournie par le sens musculaire ? (A noter que la question peut être traitée au point 
de vue objectif.) 

Pour les conditions d'expériences, voir le mémoire original. Les chiffres 
montrent : 

1° Que l'illusion est la plus forte lorsque le toucher seul intervient ; 

2° Qu'elle est beaucoup moindre quand la vue seule intervient ; 

3° Qu'elle est d'une intensité intermédiaire lorsque la vue et le toucher sont 
simultanément mis en action. 

A noter en passant le résultat bizarre que l'illusion était la plus forte chez des 
sujets habitués à apprécier des poids (employés des postes). 

Des résultats obtenus il semble donc que la notion de volume est fournie avec 
une intensité et une précision différentes par la vue et par le toucher, la repré- 
sentation tactile étant beaucoup plus nette et beaucoup plus intense que la 
représentation visuelle. Le toucher, non la vue, est le sens qui intervient prin- 
cipalement dans la production de l'illusion de poids : sa dénomination habituelle 
optico-musculaire est donc erronée. Paut Masoix. 


143) Sur l'aptitude aux mathématiques (Ueber die Anlage zur Mathema- 
tik), par le professeur Môsivs (Leipzigi, 5e Congrès des aliénistes du Centre. 
Arch. f. Psychiatrie, t. 34, f. 3, 1899. 


M. donne comme caractéristique chez les mathématiciens un développement 
extrême de l'angle supéro-externe de l'orbite; la saillie est différente suivant 
qu'il y a écartement en dehors de la paroi externe de la fosse cérébrale antérieure 
ou abaissement de sa paroi inférieure, ou enfin combinaison de ces deux dispo- 
sitions anatomiques. M. présente quelques exemples qu'il donne comme carac- 
téristiques. Il rattache l’existence de cette saillie à un développement particulier 
de l'extrémité de la troisième frontale. 

Discussion. Hirzie, entre autres, est peu disposé à accepter cette résurrection 
des théories de Gall. M. TRÉNEL. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


144) Méthode de Nissl et Cellule Nerveuse en pathologie hu maine, 
par CL. Paiuippe et de Gornarn. Semaine médicale, 1900, p. 51, n° 7. (17 fig.) 


Ce travail a pour but de déterminer les applications et la portée de la méthode 
de Nissl dans l'étude des lésions de la cellule nerveuse chez l’homme. P... et 
de G... ont fait choix de la cellule radiculaire de la corne antérieure de 
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la moelle et accessoirement de la cellule pyramidale de l'écorce cérébrale. 

Dans une première partie, ils précisent les types normaux ou habituels qu'on 
rencontre dans les grandes cellules radiculaires de la moelle, en se basant sur 
l'examen de 12 moelles appartenant à des sujets d'âge différents, morts le plus 
souvent des suites d'une maladie infectieuse aiguë quelconque et autopsiés après 
vingt-quatre ou quarante-huit heures. 

Cette étude préliminaire leur a montré l'existence de nombreux types cellu- 
laires, qui différent les uns des autres et par la charge chromatique et par la 
forme ou par les dimensions totales{des éléments, tant chez l'adulte que chez le 
vieillard. 

Dans la seconde partie de ce travail, les auteurs étudient les types patholo- 
giques des cellulaires radiculaires de la moelle dans les principales maladies 
nerveuses, aiguës, subaiguës ou chroniques. 

Dans cinq cas de névroses tremblantes (goitre exophtalmiqne, maladie de 
Parkinson, tremblement sénile), ils n'ont pas trouvé de lésion spécifique. 

Dans quatre cas de polynévrite, le type de chromatolyse n’est pas uniforme, 
commençant par la région du cylindraxe, envahissant la zone périnucléaire et 
enfin la totalité de l'élément. Au contraire, ce type varie d'une cellule à l'autre. 
De plus, les autres modifications morphologiques ou structurales sont loin d'avoir 
toujours la même formule. Le seul fait démontré est l'existence constante des 
lésions des grandes cellules des cornes antérieures. 

Dans trois cas de myélite, ils ont noté deux types lésionnels, amenant l'un 
la tuméfaction, l'autre l'atrophie de la cellule, se mélangeant dans une même corne 
antérieure, indépendants vraisemblablement l’un de l'autre. Dans le type d’atro- 
phie, la méthode de Nissl est incapable de révéler la moindre lésion. Le type de 
tuméfaction des myélites aiguës ressemble au type pathologique de la phase 
terminale d’une polynévrite quelconque. 

Dans les maladies chroniques (sclérose latérale amyotrophique, atrophie muscu- 
laire progressive type Duchenne-Aran), il y a au début atrophie de la cellule 
sans altération structurale visible ; plus tard, la chromatolyse apparaît, identique 
à celles des polynévrites et des myélites. 

Donc la méthode de Nissl est insuffisante. Dans les poliomyélites chroniques 
comme dans les myélites subaigués, elle est incapable de révéler, au moins à ses 
débuts, le processus intime de l'atrophie de la cellule. Dans les maladies aiguës 
et chroniques, elle ne montre aucune spécificité dans les lésions. En plus, la 
chromatolyse existe chez tous les sujels, et son intensité ne permet pas de conclure 
à une altération grave de la cellule. 

En résumé, la méthode de Nissl est excellente pour étudier les lésions mor- 
phologiques des cellules nerveuses ; aucun autre procédé ne peut lui être com- 
paré. Pour les lésions fines ou structurales, quoique supérieure aux autres 
méthodes, elle ne donne pas la formule complète de l'état pathologique de la 
cellule ; ne colorant que les chromatophiles, elle ne peut guère révéler que la 
chromatolyse, comme processus lésionnel nouveau. Cette chromatolyse, quand 
elle présente certains caractères, a une signification pathologique réelle, quoique 
restreinte. A. Souques. 


145) La Dégénération du Neurone (The degeneration of the neurone), par 
W . Mort 1900. Bale et Danielsson, Londres, 1900. 


Volume de 118 pages, dans lequel l’auteur étudie ce qui a trait à la dégénéra- 
tion des fibres et des cellules nerveuses à un point de vue général tant par 
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lexpérimentation que par l’anatomie-pathologique. Les pages consacrées à la 
« chimie de la dégénération » doivent être particulièrement signalées comme 
tout à fait originales, ainsi que celles qui traitent de la « possibilité que la dégé- 
génération cause une auto-intoxication ». — Nombreuses figures. R. N. 


146) La Neuronophagie, par De Buck et De Moor. Journal de Neurologie, 
20 juillet 1900, avec fig. Belgique médicale, 2 août 1900, n° 31; Medicinische Woch., 
Expositionsnummer (Berlin). 





Aprés avoir rappelé lestravaux de Marinesco et autres sur cette question, les 

auteurs donnent les principaux résultats de leurs propres recherches sur les 
<r conséquences de l’anémie aiguë de la moelle chez le lapin et le cobaye. Dans les 
Aa premiers stades qui suivaient la ligature temporaire, et surtout la ligature 
Sa durable, ils ont trouvé dans la moelle et, dans le dernier cas, aussi dans le gan- 
glion spinal de petits éléments à noyau fortement chromatique, qui montraient 
parfois de l’agression vis-à-vis des cellules nerveuses altérées. Leur forme et 
leur présence dans les vaisseaux de la moelle faisaient songer à leur origine 
leucocytaire et leur présence autour et dans les cellules nerveuses les faisait 
rapporter au phénomène de la neuronophagie (Valenza). Mais dans la moelle des 
animaux qui avaient survécu à l’anémie temporaire trois à huit jours, ces petits 
éléments ne se retrouvaient plus : presque toutes les cellules nerveuse s avaient 
disparu et leur place était occupée par les éléments de neuroglie en prolifération. 
Dans les rares cellules nerveuses encore persistantes on ne constatait pas de 
signes de neuronophagie. Était-ce dû à un phénomène mécanique de stase ? Des 
diverses expériences auxquelles ils se sont livrés, les auteurs inclinent à l'affir- 
mative. 
_ Leurs diverses recherches les amènent à penser que la neuronophagie n’est 
pas indispensable à la disparition de la cellule nerveuse. Le rôle des leucocytes 
dans ce phénomène se rapporte à la stase, à l’inflammation plutôt qu'à la neuro- 
nophagie proprement dite. Leur présence caractérise la myélite. 


4 Quant aux éléments interstitiels, neuroglie et fibroblastes, ils peuvent être 

a jusqu'à un certain degré neuronophages, mais ils appartiennent plutôt au pro- 

24 cessus de réparation de la substance nerveuse détruite. Celle-ci,trop hautement 

# différenciée, ne se répare pas et est remplacée(sclérose) par le tissu de neuroglie 
et l'élément conjonctif. . Pauz Masoin (Gheel). 


/ 147) Neuronophagie et Phagocytose, par Croc. Journal de Neurologie, 1900, 
| n° 14, 20 juillet 1900, p. 274-280 (avec fig.). 


à L'auteur, qui s’est particulièrement occupé des lésions décrites par Van 
4 Gehuchten dans la rage, a étudié à cette occasion la signification de la neuro- 
a nophagie (Marinesco). Il la considère comme une manifestation de la phacocy- 
oS tose en général ; comme cette derniére, elle parait constituer une réaction de 
ie défense de l’organisme vis-a-vis des causes nocives. (Voir les observations de 
E? Sano, p. 288, méme journal.) Paut Mason. 

= 148) Des modifications histologiques des Cellules Nerveuses dans la 
4 Fatigue, par Pucnat. Congrès de Paris, 1900, section d’Histologie. 

. Au lieu d'employer le courant électrique pour provoquer la fatigue, M. Pugnat 
Es fait usage d'une roue en mouvement, dans lequelle des chiens sont obligés de 
4 courir, jusqu'à épuisement. 


En pareil cas, seules les cellules de l'écorce cérébrale, surtout les plus super- 
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ficielles, sont modifiées ; les cellules des cornes antérieures sont intactes. Les 
altérations observées consistent dans la disparition de la substance chromophile 
et de la chromatine, dans la déformation du noyau et son déplacement vers la 
périphérie de la cellule. 

La chromatolyse n'est pas toujours un phénomène pathologique ; elle peut 
aussi se rencontrer dans la vie normale de la cellule ; c'est plutôtun phénomène 
réactionnel. E. F. 


149) Des modifications de l’Écorce Cérébrale dans la Démence sénile, 
par Lazoursxy. (Du laboratoire pathologo-anatomique du professeur BEKHTE- 
nery.) Moniteur (russe) neurologique, 1900, t. VIII, fasc. 8, p. 153-187. 


L'auteur cite d’une manière assez détaillée la description des données patho- 
logo-anatomiques et pathologo-histologiques de 4 cas de démence sénile et de 
2 cas de marasme sénile. L'auteur vient à la conclusion qu'il n'y a point 
de limites précises pathologo-anatomiques entre les cerveaux séniles et les 
cerveaux dans la démence sénile ; dans les derniers cas on observe, pourtant, 
l'augmentation de la couche corticale granuleuse. Mais, en général, les procès 
atrophiques dans les cerveaux séniles diffèrent des modifications observées dans 
la démence sénile, quantitativement et non pas qualitativement. 

SERGE SOUKHANOFF, 


1501 Sur les Lésions de l'Écorce au niveau d'un Hématome subdural 
(U. Veränderungen der Hirnrinde unter einem subduralen Hæmatom), par 
Koprpen (S. du Pr Jolly, Berlin). Arch. f. Psychiatrie, t. 33, f. 2, 1900 (1 obs., 
8 fig., 4 p.). 


Les lésions passent de la simple nécrose a la réaction inflammatoire la mieux 
marquée rappelant l’encéphalite vulgaire avec vascularisation, état gélatineux 
de la névroglie, abondance de cellules rondes à contours nets. Le processus 
terminal en pareil cas doit être une sclérose qui n'a pu bien se développer ici 
en raison du peu de survie. M, TRENEL. 


151} Les altérations pathologiques du Neurone dans les Maladies Ner- 
veuses (The pathological changes inthe neurone in nervous disease), par 
Wituas G. Spizien. The Journal of nervous and mental Disease, septembre 1900, 
vol. XXVIE, ne 9, p. 485 à 506 (4 fig.). 


S. étudie dans ce travail la question de savoir si les altérations pathologiques 
causées par les maladies du système nerveux sont d’une nature telle que leur 
observation nous démontre l'existence du neurone ; pour cela il recherche: 1°si 
les processus de dégénérescence ont une tendance à affecter des groupes dis- 
tincts de cellules, avec leurs dentrites, leurs axones, leur ramifications termi- 
pales et collatérales, à l'exclusion plus ou moins complète d’autres groupes cel- 
lulaires ; 2° si la cellule nerveuse peut souffrir et mourir sans maladie ou mort 
de l’axone, et si l’axone peut souffrir et périr sans destruction du corps cellu- 
laire ou, tout au moins, sans sa participation; 3° si un processus morbide est 
toujours limité à un neurone central ou périphérique ou si, au contraire, il peut 
passer d'un neurone moteur à un autre ou d'un neurone sensitif à un neurone 

moteur, etc. 
Ilest certain que la dégénération a une tendance marquée a se systématiser à 
certains groupes de neurones. D'autre part, les expériences sur les animaux et 
les recherches anatomo-pathologiques chez l’homme, prises en bloc, montrent 
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qu’il existe, pour le neurone tout entier, une tendance à subir une dégénérescence 
lorsqu'ilest atteint par une maladie ou lésé expérimentalement ; mais une partie 
du neurone peut être plus résistante que le reste et guérir même si elle a été 
atteinte la première ; la résistance du neurone est d'autant moins grande que la 
lésion s’est produite à un âge moins avancé. Ces faits mettent en évidence l'in- 
dividualité biologique du neurone. 

En ce qui concerne le passage de la dégénérescence d'un neurone dans un 
neurone du même ordre, cette dégénérescence tertiaire est certainement très 
rare, surtout dans le système moteur : elle semble plus commune dans le système 
sensitif, peut-être cette différence tient-elle au fait que les neurones moteurs 
périphériques sont soumis à l'influence à la fois des tractus pyramidaux et des 
racines sensitives. 

Le fait que deux neurones en rapport l’un avec l'autre, ne dégénèrent pas au 
même degré et avec la même rapidité par suite d'une lésion, montre qu'il existe 
une différence de structure au point où ces deux neurones viennent en contact 
et que leurs éléments essentiels sont dissemblables. Si la dégénérescence peut 
parfois passer d'un neurone à un autre, cela ne prouve rien contre la théorie du 
neurone. Les vues de Held, Apathy, Bethe et Nissl peuvent nous forcer à modi- 
fier notre conception du neurone, mais la pathologie nous prouve l'existence du 
neurone en tant qu'élément possédant une individualité fonctionnelle, 

L. ToLLEeMER. 


152) Les rapports anatomo-cytologiques du Neurone avecles Maladies 
du Système Nerveux (The anatomo-cytological relationship of the neurone 
to disease of the nervous system), par LeweLrys F. Barner. The Journal of 
nervous and mental Disease,septembre 1900, vol. XX VII, n°9, p. 469. 


Dans ce mémoire B. expose la théorie du neurone, et pour la rendre plus claire, 
étudie le développement historique. Il étudie spécialement : 1° la théorie de la 
complète indépendance des unités nerveuses qui n'auraient de rapports entre 
elles que par contact ou contiguïté : il est presque certain que cette indépendance 
ne peut être considérée comme absolue, mais même si les neurones sont reliés 
par des anastomoses ou des réseaux fibrillaires, la théorie du neurone n'est pas 
ébranlée ; 2° la théorie du mouvement amiboïde des prolongements des cellules 
nerveuses, théorie de la rétraction, ne reposant sur aucun fait sérieux; 3° les 
3 diverses théories qui concernent la structure du neurone ainsi que les voies 
¥ conductrices du système nerveux. 

La théorie du neurone ne fait qu’appliquer au système nerveux la doctrine 
À cellulaire. L'application si tardive au système nerveux d’une théorie admise 
À pour tous les autres tissus, est explicable parce que ce n'est que récemment 
% qu’il a été possible de remplacer la conception erronée de l’étendue de la cellule 
nerveuse parla vraie conception de cette cellule. Si le terme cellule nerveuse éveil- | 
lait dans l'esprit l'idée que nous avons actuellement de l'unité biologique de . 
l'élément nerveux, il n'aurait pas été nécessaire d'employer le mot neurone. 

b L. ToLLemme. 


153) De quelle manière la doctrine du Neurone influe-t-elle sur la 

conception du Système Nerveux ? (How does the neurone doctrine affect 

4 the conception of nervous disease), par B. Sacus. The Journal of nervous and 
à mental Disease, septembre 1900, vol. XXVII, ne 9, p. 506. 


La doctrine du neurone a réduit à néant la division quelque peu arbitraire des 
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maladies nerveuses en cérébrales, spinales et périphériques : les parties ayant des 
rapports de fonction peuvent être affectées simultanément. On a montré que le 
système nerveux est constitué par une série d'unités contiguës, mais non 
continues ; que dans cette unité nerveuse, composée du corps cellulaire, des 
dendrites, du névraxe et des arborisations terminales, la cellule nerveuse exerce 
une importante action nerveuse sur tout le neurone ; enfin que la force nerveuse 
peut aller du corps cellulaire à la périphérie ou de la périphérie au corps cellu- 
laire. Mais on a exagéré en soumettant trep fortement les parties périphériques 
du neurone au corps cellulaire ; ce dernier, en effet, peut souffrir si le névraxe 
souffre lui-même. 

La théorie du neurone nous aide beaucoup à interpréter les maladies toxiques 
du système nerveux qui affectent en même temps Ic système nerveux central 
et le système nerveux périphérique ou un seul des deux : elle a aussi apporté 
quelque clarté dans la question complexe des rapports qu'ont entre elles les 
diverses formes d'atrophie musculaire progressive et dans les troubles morbides 
du début du tabes. Elle pourra nous aider aussi à comprendre les scléroses 
combinées. Si la théorie du neurone tient ses promesses en ce qui concerne tous 
ces points, elle aura droit à toute la considération dont elle jouit et on ne pourra 
réellement lui demander davantage. L. ToLLewsn. 


NEUROPATHOLOGIE 


154) Contribution à l’étude de l'Aphasie Sensorielle et remarques sur 
la symptomatologie des Lésions bilatérales des Lobes Temporaux- 
B.z. Lehre von der sensorischen Aphasie....), par Biscuorr (Vienne). Arch. f. 
Psychiatrie, t. 32, f. 3, 1899 (37 p., 3 obs., 10 fig.). 


Oss. 1. — L’ouïe est intacte, la compréhension de la parole spontanée est 
très troublée (perte des substantifs, vocabulaire restreint, paraphasie), la répé- 
tition est relativement correcte ; la vue est intacte, la lecture est assez bonne 
avec paralexie, mais n’est guère comprise, l'écriture spontanée est impossible, 
la dictée et la copie réussissent en partie ; les images sont difficilement recon- 
nues; dans la suite, attaque apoplectique suivie d’aphasie complète et d'hémi- 
plégie droite. A l’autopsie, la lésion importante est une atrophie considérable 
des deax lobes temporaux, du lobe gauche surtout, portant sur la substance 
blanche comme sur l'écorce où les cellules manquent parfois complètement; il 
y a de plus des foyers de ramollissement bilatéraux de la paroi de la corne 
postérieure des ventricules latéraux. Ramollissement étendu du territoire de la 
cérébrale antérieure, cause des accidents terminaux. 

Ce cas ne peut être utilisé pour l'explication de l’aphasie amnésique en raison 
de l'étendue des lésions. Le fait que la répétition des mots est peu troublée, 
tandis que la compréhension en est très diminuée permet de considérer ce cas 
comme surdité verbale transcorticale ; et le fait que ces troubles sont partiels 
est dû à la nature diffuse de la lésion des lobes temporaux sans grosse lésion 
en foyer, comme dans le cas de Pick. La compréhension des mots, phénomène 
complexe, est très troublée, tandis que la répétition, simple réflexe, persiste 
encore. Noter aussi la perte de l’attention dans ce cas de lésion des deux lobes 
temporaux. 

Oss. 2. — Les symptômes sont analogues. La malade répète assez bien, mais 
la compréhension de la parole a disparu. De plus, il y a à un haut degré défaut 
d'attention pour les impressions auditives et acoustiques, sans trouble marqué 
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de l’oule. La parole spontanée est assez bonne et la construction des phrases 
assez correcte; mais il y a souvent emploi de périphrases. Mort par hémor- 
rhagie cérébrale gauche. A l’autopsie: ramollissement ancien de toute l’insula 
gauche, toutes les fibres d'association qui traversent sa substance blanche et 
unissent les circonvolutions temporales, centrales et frontales sont détruites ; 
le systéme de projection des temporales est trés atteint, dans les deux premiéres 
surtout, mais l'écorce en est respectée. A droite, petite lésion sous-corticale à 
la partie moyenne du 2¢ sillon temporal. Ramollissement d'une partie de la 
2e circonvolution occipitale gauche avec dégénération du faisceau longitudinal 
inférieur. Lésion analogue du lobe lingual droit. 

Par conséquent, la lésion partielle des fibres de projection et d’association du 
centre auditif verbal détruit la compréhension de la parole, fonction complexe, 
mais entame à peine la faculté de répéter, fonction plus simple. 

D'une étude serrée de ses propres observations et de celles des auteurs, B. 
conclut : une lésion partielle du centre auditif verbal seul, produit une surdité 
verbale incomplète, la répétition restant peu ou pas troublée (aphasie sensorielle 
transcorticale) ; la lésion totale produit la surdité verbale complète, avec perte 
du pouvoir de répéter, et trouble les représentations verbales (parole, écriture, 
lecture), de façon variable, sans cependant en général rendre la parole sponta- 
née absolument incompréhensible. La séparation partielle ou totale du centre 
auditif verbal d'avec les centres acoustiques primaires produit la surdité verbale 
partielle ou totale avec diminution ou disparition du pouvoir de répéter, sans 
a trouble du langage spontané. La destruction des centres de perception acous- 
ae tiques primaires donne lieu a la surdité corticale absolue. 

Les cas mixtes sont nombreux, mais on arrivera cependant en général par la 
ce clinique à un diagnostic assez précis. 
7 Oss. 3. — En dernier lieu; B. donne un cas de paralysie générale avec trou- 
| bles particuliers de l'articulation et surdité psychique, celle-ci attribuable aux 
xq lésions intenses des lobes temporaux. TRÉNEL. 





= 155) Un cas @’Aphasie de conduction de Wernicke avec autopsie (A case 
RW of Wernicke’s conduction aphasia with autopsy), par Howezz T. PERS4ING (de 
q Denver, Colorado). The Journal of nervous and mental Disease, vol. XXVII, n° 7, 
juillet 1900, p. 369. 


Wernicke a supposé qu'une lésion située sur le trajet des fibres reliant le 
centre auditif au centre de la parole causerait une aphasie spéciale sans surdité 
verbale : le trajet de ces fibres aurait été direct à travers l'insula. Mais quelque 
probable que fat celte théorie, elle manquait de confirmation anatomique. Le 
cas rapporté par P. tend à prouver que cette aphasie de conduction existe bien, 
mais que la lésion qui la cause ne siège pas dans l'insula, le trajet des fibres 
n'étant pas direct, mais passant dans la circonvolution sus-marginale. 

Homme de 45 ans, ayant eu un ictus qui fut cunsidéré comme dû à une 
thrombose syphilitique : cet homme ne présentant aucune paralysie, sa démarche 
était normale. I! comprenait ce qu'on disait, mais ne répondait que dans un 
jargon inintelligible, quoique les premiers mots et quelques autres par-ci par-là 
fussent corrects. Il ne pouvait nommer les objets usuels. Il ne peut lire le 
journal quoiqu'il prononce correctement quelques mots courts ; il ne comprend 
pas ce qu'il lit. Il peut écrire son nom. Pas de troubles visuels. Mort de pneu- 
monie en six jours. À l'autopsie, on trouva dans l'hémisphère gauche un seul 
point de ramollissement situé immédiatement au-dessus de la scissure de Sylvius 
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à six centimètres en arrière du point de jonction des branches verticale et hori- 
zontale de cette scissure. 

Ce ramollissement a la forme d'un cône : la base répondant à la surface est 
ovale et mesure 1,8 centim. dans le sens vertical et 0,8 centim. de large. L’axe 
de ce cône s'étend en dedans sur une profondeur de 2,5 centim. L’hémisphére 
cérébelleux droit était ramolli. 

Il est hors de doute que l'aphasie du malade était due à la lésion trouvée dans 
l'hémisphère cérébral gauche. L'aphasie motrice fut éliminée à cause du grand 
nombre de mots conservés; l’aphasie visuelle fut mise de côté par suite de 
l'absence d’hémianopsie, et des mots nombreux bien lus par le malade. Il s’agis- 
sait donc d’aphasie auditive, mais la disparition rapide de la surdité verbale sans 
modification de la paraphasie, paralexie et de l’agraphie montrait que c'était une 
aphasie de conduction. L. ToLLeuen, 


156) Aphasie Urémique avec rein kystique (Cystic kidney from a case of 
uremic aphasia), par Jawes Henprie Lioyo. Proceedings of the Pathological Society 
of Philadelphia, octobre 1900, p. 265. 


Femme de 70 ans ; aphasique depuis quelques jours: sujette à de l'asthme, 
elle est dyspnéique depuis plusieurs jours ; athérome prononcé ; l'urine 
renferme de l’albumine et des cylindres. 

Au point de vue nerveux elle présente : 1° de l’aphasie motrice presque 
complète ; 2° de la cécité verbale complète; 3° de l’agraphie complète. Elle 
comprend tout ce qu’on lui dit. Hémianopsie homonyme droite. Mort au bout de 
quinze jours. A l’autopsie, cerveau normal ; athérome des artères de la base; 
reins kystiques. L. Tovvemer. 


157) Sur les Formes Atypiques de la Sclérose Latérale Amyotro- 
phique à début bulbaire (Zur Kenntniss atypischer Formen der amyo- 
trophischen Lateralshlerose mit bulbären Beginne), par Hermann SCHLESINGER, 
docent à Vienne. Arbeiten ans dem Institut f. Anat. u. Phys. des Centralnerven 
systems an der Wiener Universitat, H. VII, 1900 (28 pages, 1 obs., avec autopsie, 
et 4 figures). 


Il s’agit d'un ouvrier journalier âgé de 72 ans, sans antécédents héréditaires 
ni personnels, qui, en septembre 1896, à la suite d'une forte émotion, ressentit 
un embarras de la parole et une hémiparésie droite. L'hémiparésie s’effaça 
rapidement ; par contre, la dysarthrie s’accentua de plus en plus les jours 
suivants, et il s’y joignit une crampe des masséters (trismus) et une certaine 
dysphagie. En novembre, accès de rire et de pleurer forcés, très fréquents et 
très facilement provoqués. L'intelligence reste intacte. Pas d’agraphie. Le pouls 
est régulier, 60 en une miaute. Rien d'anormal du côté des organes internes. 
L'urine est normale. Les pupilles ne réagissent pas mal à la lumière et réagis- 
sent mal à l'accommodation et à la convergence. Lorsque le malade se redresse 
dans son lit, la tête et les extrémités sont pris d'un tremblement analogue à celui 
de la paralysie agitante, et, si à ce moment le malade essaie de parler, il se 
produit de même un claquement des dents (secousses classiques du maxillaire 
inférieur). Salivation. Exagération énorme du réflexe massétérin, de même que 
des réflexes rotuliens. Vers le mois de février 1898, il se produit une grande 
amélioration de tous les symptômes, qui dureste ne dure pas et est suivie d’une 

nouvelle aggravation. L’articulation de la parole devient presque impossible ; 
les accès de rire et de pleurer sont intenses et très fréquents ; la dysphagie et 
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les secousses classiques des masséters sont très prononcés. Parésie faciale, 
parésie de la ceinture scapulaire. Au mois de mars 1898, la paralysie gagne 
toutes les quatre extrémités ; tous les réflexes tendineux sont exagérés; on 
remarque des contractures dans les épaules et les coudes, et des secousses 
fibrillaires dans la plupart des muscles des membres supérieurs et dans quelques- 
uns des membres inférieurs. Légère atrophie des muscles de la ceinture scapu- 
laire. Décubitus. Pneumonie double. Mort le 10 mai 1898. 

A l'examen microscopique on constate : dégénération descendante récente 
(frische) très intense du faisceau pyramidal en totalité (c'est-à-dire dans les 
cordons latéraux et antérieurs). La dégénération s’étend encore, bien que moins 
uniforme et moins intense, dans la direction ventrale dans les cordons anté- 
rieurs, notamment autour des cornes antérieures. En outre, on remarque une 
dégénération disséminée dans le faisceau fondamental du cordon antérieur, sur 
toute la hauteur de la moelle. Les prolongements intramédullaires des racines 
antérieures sont intacts. Les cornes antérieures sont pauvres en cellules gan- 
glionnaires ; mais les cellules qui restent ont un aspect normal. Dans la partie 
supérieure de la moelle cervicale les cellules sont pourtant d'un côté profondé- 
ment altérées et atrophiées. De même, atrophie intense du noyau de l'hypoglosse 
des deux côtés et des fibres intrabulbaires, issues de ce noyau. Atrophie du 
noyau du facial des deux côtés. Les autres noyaux, racines et nerfs, sont intacts. 

Dans la langue on constate une altération des fibres musculaires, analogue à 
celle décrite par Obersteincr chez les tabétiques. Dans le cerveau on ne cons- 
tate nulle part de lésions en foyer (pas d'hémorrhagies, ni de ramollissements). 

L'auteur discute longuement les particularités de cas intéressants et, après 
avoir passé en revue la littérature des formes atypiques de la maladie de Charcot, 
s’arréte au diagnostic d'une sclérose latérale amyotrophique, à début bulbaire 
(aigu), lentement descendant dans la moelle épinière, où les lésions sont restées 
peu prononcées et de date plus récente. A. Raicuine. 


158) Sclérose en Plaques avec Amyotrophie, par Boucuaup. Journal de 
Neurologie,1900, ne 18, septembre. 


Il est exceptionnel que l’atrophie musculaire se montre comme le phénomène le 
plus saillant de la sclérose en plaques.B. cite un cas de l'espèce. Paut Mason. 


159) Des troubles de la Sensibilité dans la Sclérose en Plaques (Ueber 
Sensibilitatsstérungen bei Sclerosis polyinsularis), par Fr. GesaaroTr (Budapest. 
Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1900, vol. 68, fasc. 1 et 2, p. 155. 


Deux observations de malades atteints de sclérose en plaques, chez lesquels 
on trouve des troubles de la sensibilité subjective et objective, (sensibilité tactile, 
douloureuse, thermique musculaire, etc.). Dans le premier cas de G. les troubles 
de la sensibilité étaient constants, dans le second, au contraire, ils élaient 
‘inconstants, ils disparaissaient 4 une place pour apparattre dans une autre. 
Dans le deuxième cas, les troubles mentionnés ci-dessus rappelleraient les 
troubles fonctionnels de la sensibilité. L'auteur conclut que tous les troubles 
de la sensibilité inconstants qu’on observe dans la sclérose en plaques doivent 
être considérés comme des troubles hystériques. SWITALSKI. 


160) Sclérose en Plaques (paralysie de la Vie et de la VII° paire 
crânienne et des deux membres du côté droit), par Boucnaup (de 
Lille). Arch. gén. de méd., 1900, p. 332, septembre. 


J. B. Hon..., 31 ans, est pris, en février 1895, dans la convalescence de la 


ANALYSES 141 


grippe, de vertiges, étourdissements, titubation ; puis parésie des membres 
gauches. 

Amélioration jusqu’au 13 juillet. Recrudescence le 13 août. Aggravation le 
10 septembre dans la nuit: au réveil, paralysie faciale gauche totale, de carac- 
tère périphérique, sécrétion des larmes surabondante, paralysie des membres 
gauches, diplopie avec paralysie de la VI* paire qui persiste, amblyopie de cinq 
à six mois. 

En septembre 1897 on constate la paralysie de la VIe et de la VII* paire 
gauches, sans modification du voile, avec nystagmus, parésie du bras gauche, 
impotence du membre inférieur gauche sans parésie ni exagération du réflexe 
rotulien, mais augmentation du tonus musculaire ; atrophie musculaire à gauche. 
Les troubles moteurs des membres s’amendent (juillet 1898). Mais la paralysie 
de la VIe et de la VIle paire persiste. Parole toujours difficile. 

B... discute le diagnostic de la localisation et de la naiure de la lésion et con- 
clut à une lésion unique des noyaux des VIe et VIle nerfs crâniens gauches et 
à une lésion centrale expliquant la paralysie incomplète des membres. 

P. Lonpe. 


161) Raideur chronique dela Colonne Vertébrale (Chronic stiffness of the 
vertebral column), par Cuanies L. Dana; tirage à part du Medical News, 
25 novembre 1899 (7 figures). 


D. fait l'historique de la question et étudie la raideur chronique de la colonne 
vertébrale d'après 4 observations personnelles. 

Il admet deux types de spondylose, l'un le type de Strumpell-Marie, la spon- 
dylose rhizomélique, l’autre le type von Bechterew. 

Dans le premier type la maladie commence en général dans les articulations 
coxo-fémorales et a une marche ascendante, finissant par intéresser toute la 
colonae et les articulations des épaules ; elle est accompagnée par une rigidité 
très grande de l’épine dorsale et par une cyphose souvent peu prononcée ; peu 
ou pas de douleur. Le deuxième type affecte la colonne vertébrale dès le début 
et s'accompagne d'une cyphose très considérable et de vives douleurs, les arti- 
culations coxo-fémorales étant peu ou pas prises, c’est le type héréditaire trau- 
matique de Marie. 

En ce qui concerne la pathogénie de ces curieuses affections, D. émet des 
doutes en ce qui concerne la nature rhumatismale de la spondylose rhizomé- 
lique. Le type de von Bechterew semble être une affection secondaire causée 
par une méningite chronique, ou peut, en quelques cas, être une forme d’ar- 
thrite rhumatoïde. L. Touvgwer. 


162) Arthrite ankylosante de la Colonne Vertébrale et des grosses 
articulations des extrémités (Spondylite déformante ou spondylose 
rhizomélique de Marie), par J. CumigLewsni. Questions de médecine neuroe 
psychique (en russe), 1900, t. V, avril-mai. 

Observation de polyarthrite déformante chez un employé de bureau 4gé de 

36 ans, ayant débuté il y a dix ans ala suite d’une blennorrhagie, par des dou- 
leurs lombaires et radiculaires (sacrum et cuisses) et par un gonflement des arti- 
ulations de l'index droit. Les douleurs lombaires et celles des extrémités infé- 
rieures durèrent (avec rémissions et exacerbations) plus de trois ans (méningite 
avec phénomènes spastiques ?) Un peu plus tard s’y ajouta une ankylose progres- 
sive de la colonne vertébrale et des articulations temporo-maxillaires, de même 
qu'une arthrite déformante des petites articulations des doigts. 
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d'avec Oppenheim et Saenger, l'auteur considère cette affection comme 
lé d'arthrite déformante qu'il convient d'appeler « spondylite défor- 
Elle s’observe surtout dans le sexe masculin à l’âge de 30 à 40 ans et 
ine évolution chronique progressivement envahissante. 

mettre à part la forme décrite par Bechterew en 1892 et qu’on appelle 
ent la cyphose hérédo-traumatique, où il s'agit probablement d'une 
: initiale, et non d'une artbrite primitive, comme dans la spondylose 
ique ou spondylite ankylosante. A. Raicuuine. 


\onstration d'un cas complexe de Spondylose Rhizomélique, 
2s complicirten Falles von progressiver Versteifung der Gelenke), par 
re. Soc. des al. de l'Est. Allg. Z. f. Psychiatrie, t. 57, f. 2, 3, 1900. 

de 32 ans, début à 18 ans. L'ankylose ést presque généralisée. Irido- 
itant de neuf ans. De plus, état hallucinatoire et idées délirantes se 


t surtout à la maladie, avec persistance absolue de intellect. 
TRÉNEL. 





hilis héréditaire et Epilepsie (Hereditire Lues u. Epilepsie), 
vrz et Lura (Berlin). Archiv f. Peychiatrie, t. 33, f. 2, 1900 (20 p., 
in 

d'observations résumées; les auteurs n'ont rencontré la syphilis 
cteur étiologique certain que 8 fois et incertain que 6 fois sur 200 cas 
otal de 7 p. 100). Dans certains cas, quoiqu'il s'agisse cliniquement 
> pure, on peut trouver à l’autopsie des reliquats de gommes restées 
, noter dans plusieurs cas la paralysie générale chez l'un des parents. 

M. Trénew. 


royage en Suisse dans un état d’obnubilation Epileptique. 
ubles transitoires de conscience des Epileptiques devant la 
(Eine Reise in die Schweiz in epileptischem Dammerzustande, etc.), 
Barat (Nuremberg). Münchener med. Wochenschr., 1900, p. 1270. 


uisier, de conduite jusqu'alors irréprochable, avait subitement disparu 
derg,y abandonnant malades trois personnes de sa famille qu'il soignait 
18 grand dévouement ; on crut à un crime, mais au bout de quelques 
eçut une lettre de ses parents qui habitaient Bâle et disaient avoir été 
is de le voir arriver chez eux avec ses vêtements et ses instruments 
et l'air très absorbé. Il fut ramené pur son père et aborda les siens 
nine souriante ; quelques jours après son retour il fut pris d'une grande 
iormir. Les renseignements qu'il put donner sur son voyage étaient 
istanciés, mais on en pouvait inférer qu’il en avait conservé un certain 
Cet homme avait une hérédité névropathique, il avait à certains 
présenté de l'incontinence nocturne d'urine, s'était livré à V'exhibi- 
avait eu des périodes d’excitation psychique très prononcée, etc. 
lonne encore le résumé de 3 cas d'épilepsie dans l'un desquels il y 
outerie, dans un autre exhibitionisme, dans un troisième, destruction 
yujours dans un état d'obnubilation post-épileptique. R.N. 


les rapports de la crise Epileptique aveo le Sommeil (Ueber 
ehung des epileptischen Anfalles zumSchlafe), par A. Pick (Prague). 


xd. Wochenschr, ,1899, no 80. 
18 épileptiques qui n'ont leurs attaques que la nuit,c’est-d-dire pendant 
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le sommeil. P. a observé un malade chez lequel les attaques arrivaient pendant 
qu'il faisait son somme après le déjeuner. Elles ont lieu le plus souvent dans la 
première et dans la dernière heure du sommeil, ce fail est prouvé par la statis- 
tique de Féré et les observations personnelles de l'auteur. Féré explique le fait 
par les rêves, l'auteur en cherche la cause dans les modifications somatiques 
circulatoires et croit que les attaques nocturnes coïncident avec les deux moments 
culminants de la courbe de l'intensité du sommeil vers la première et vers la 
cinquième ou sixième heure du sommeil (Recherches physiologiques de Kohls- 
chritter, MSninghoff, Piesbergen, Michelson, Czerny). Ce n’est pas la mémoire 
relative du sommeil qui provoque les attaques mais les changements des rapports 
circulatoires dans le cerveau. Les phénomènes biologiques peuvent aussi jouer 
un rôle important à côté de la cause vaso-motrice. SWITALSKI. 


167) Une contribution à l'étude des Troubles de la Conscience des 
épileptiques avec conservation des souvenirs (Ein Beitrag zur Kennt- 
niss der epileptischen Bewustseinstérungen mit erhaltener Erinnerung), 
par K. Bonuaerrer (Breslau). Centralbl. f. Nervenheilk. und Psych. , 1900, p. 599 
{édition du 15 octobre). 


L’auteur a eu l’occasion d'observer un individu âgé de 25 ans qui a commis le 
crime de mettre le feu quatre fois pendant un temps trés court. Traduit en justice, 
il a avoué ses crimes, mais il n’a pas su en donner des motifs. L’inculpé, chez 
qui on a trouvé différents stigmates de dégénérescence, avait eu étant enfant des 
convulsions, et pendant son séjour à la prison préventive, il a manifesté une 
fois, durant quelques heures, des idées hypochondriaques avecun état anxieux. 

L'auteur, se basant sur l'examen, les déclarations du malade et l'état 
psychique qui s'est manifesté pendant la prison préventive, prétend que le 
malade a commis ses crimes étant en l'état d'inconscience épileptique, mais 
ce qui est remarquable, c’est que le souvenir des faits persiste.  SwirTarsui. 


168) L’Epilepsie et les Tics, par Fért. Journal de Neurologie, 5 septembre 1900, 
n° 17. 


Myoclonies, chorée, épilepsie, tics: il n’existe pas seulement entre ces syn- 
dromes qu’une simple similitude symptomatique, de véritables associations ont 
été observées. F. rapporte 3 cas qui montrent les relations des tics avec 
l'épilepsie (tic de l'oreille, tic et idée fixe corrélative précédant une décharge 
épileptique ; vertiges, attaques et tics, ces derniers provoqués par des irritations 
périphériques et guéris par le traitement anti-épileptique). L'auteur en con- 
clut, que pratiquement, lorsque chez un adulte surtout on voit se produire un 
tic qui n'a jamais existé, ou s’exalter un tic ancien, on doit soupçonner l'épilepsie 
et la chercher ; le malade court plus de chances que de risques à être traité 
provisoirement comme un épileptique. Pauz Mason. 


PSYCHIATRIE 


169) Paralysie Générale juvénile ou Syphilis cérébrale, par le profes- 
seur Raymonp. Semaine médicale, 1900, p. 19, n° 3. 


Il s’agit d’une fillette de 12 ans. Son père était alcoolique et probablement 
syphilitique, sa mère nerveuse. 

L'enfant naquit à terme, marcha tard et présenta des troubles de la dentition. 
Elle se montra fort intelligente jusqu’à l’âge de 9 ans. A cet âge survinrent 


ov D en Cin me 


144 REVUE NEUROLOGIQUR 





un changement notable dans le caractére et un affaiblissement marqué de la 
mémoire et des facultés intellectuelles. 

A l’âge de 11 ans, elle eut plusieurs attaques d’épilepsie sensitive, en même 
temps que l'intelligence s’affaiblissait progressivement. Au moment de l'examen, 
la malade, chétive et de petite taille, outre les troubles psychiques, offrait une 
longue série de troubles somatiques, à savoir, du tremblement des lèvres et des 
mains, de la dysarthrie, des secousses nystagmiformes, de l’inégalité pupillaire 
avec affaiblissement du réflexe lumineux. En outre, elle présentait des taies 
anciennes sur les deux cornéés et une rétinite pigmentaire bilatérale, stigmate 
d’'hérédo-syphilis. 

Soumise au traitement spécifique, elle eut une amélioration passagère. Les 
troubles précédents s’accentuèrent bientôt et il survint en plus des attaques 
convulsives suivies d’hémiparésie transitoire. 

L'auteur discute le diagnostic, élimine la sclérose en plaques et l’encéphalite 
circonscrite pour s'arrêter à la paralysie générale juvénile, en invoquant l'ana- 
lyse détaillée des symptômes et les caractères qu'Alzheimer assigne à la para- 
lysie générale de l'enfant, dans (un travail basé sur 41 cas. Et l'événement lui 
donna raison. 

En effet, dans une note additionnelle, annexée à la leçon, il est dit que la malade 
succomba, au bout d3 quelques mois, aux progrès d'une broncho-pneumonie 
tuberculeuse. L’examen microscopique révéla les lésions d'une paralysie géné- 
rale typique, mais il existait aussi de nombreuses petites gommes, situées princi- 
palement dans la substance grise de l'écorce des deux hémisphères cérébraux. 
Ces gommes avaient certainement précédé les altérations de la paralysie géné- 
rale vraie, car elles étaient le siège d’une calcification et d’une fibrose très 
anciennes. A. Souques. 


170) Diagnostic radiographique des Fractures spontanées dans la 
Paralysie Générale, par LaLanne et Récis. Congrès de l'Association française 
pour l'avancement des sciences, Paris, 1900. 


La radiographie a permis de montrer que les fractures spontanées étaient fré- 
quentes au cours de la paralysie générale; elle a même décelé des fractures qui 
seraient restées ignorées sans son concours. L’auteur cite quatre observations 
diverses ; l'un deses malades était particulièrement intéressant: il s'était fait 
une fracture de côte dans un effort de toux et ne devint paralytique général que 
deux ans après cet accident. « Ceci démontre, dit l’auteur, que dans la paralysie 
a générale, comme dans quelques cas de tabes, une fracture spontanée peut se 
produire comme seul et unique symptôme à la période préparalytique. » 

F. ALLARD. 


2 171) Sur la question des Lésions Cérébraleside la Paralysie Générale 

4 commengante (Z. Frage von den anatomischen Veränderungen des Gehirns 

. in Anfangsstadium der p. P.), par Kozowsky (Odessa). Arch. f. Psychiatrie, 
t. XXXIII, f. 2, 1900 (20 p., 4 obs. Index bibl.). 


K. conclut de ses examens portant sur des cas de date récente que les 
phénomènes inflammatoires du tissu interstitiel constituent la lésion primitive et 
précèdent les lésions d’atrophie dégénératrice. Cela est facilement appréciable 
4 dans les cas aigus. L’atrophie se rencontre surtout dans les cas chroniques. 
Dans les cas aigus on constate la réaction inflammatoire du côté des vaisseaux 
et du tissu névroglique, en particulier au niveau des couches profondes de 
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l'écorce. Il n’y a pas, d'ailleurs, anatomiquement de différence fondamentale entre 
la paralysie générale et d’autres encéphalites aigués, comme le délire aigu par 
exemple; on sait d'ailleurs que certaines paralysies générales évoluant d’une 
façon suraigué sont cliniquement difficiles à distinguer du délireaigu. Seulement, 
en général, la paralysie générale évolue plus lentement, avec des exacerbations. 
Quant à la cause qui produit ces lésions, elle ne peut être qu’un poison dont la 
nature reste à déterminer. M. TRénez. 
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172) Deux observations de Paralysie Générale suivie pendant vingt 
ans (2. Casuistik der Paralysis. Zwei Fälle von mehr als zwanzigjähriger 
Anstalts-beobachtung), par Lustic. Allg. Zeitschrift für Peychiatrie, t. LVII, 
f. 4, juin 1900. 


Cas 1. — Début a 40 ans: en 1879, état dépressif, troubles de la parole, trem- 
blement de la langue, de la face, des mains, mydriase. Rémission incomplète 
pendant quatre ans ; en 1884, tentative de suicide, troubles de la parole, trem- 
blement, pas de troubles oculaires, réflexe rotulien plus fort à droite, absence de 
réflexe crémastérien, un peu d’incoordination des membres inférieurs. Affaiblis- 
sement notable mais non complet de l'intelligence. État stationnaire actuellement. 

Cas 2. — Syphilis en 1878, diplopie, paraparésie transitaire ; en 1880, à 32 ans, 
manie avec idées de grandeur, symptômes tabétiques, troubles pupillaires ; en 
1881, période de stupeur ; en 1883, alternatives d’excitation et de dépressions, 
accentuation de l’affaiblissement mental, puis trouble de la parole, attaques 
paralytiques. En 1900, état stationnaire. 

Revue de la question de la paralysie générale prolongée. Ces deux observa- 
tions diffèrent des cas connus par l'absence de rémission véritable. M.Tnrinec. 


173) Le Pacies Mélancolique et ses centres (Der melancholische Gesicht- 
sausdruck u. seine Babn), par Kircunorr. Congrès des al. allemands. Allg. 
Zeitsch. f. Psychiatrie, t. 57, f. 4, 1900 (7 p.). 

K. donne une fine description de ce facies. Au début de la mélancolie les 
traits sont plus caractéristiques dans le domaine du facial supérieur qui paraît 
présider à l'expression des sentiments les plus élevés, à l'expression de la 
douleur psychique, l’action du facial inférieur traduisant plutôt la douleur 
physique. Après avoir passé en revue le trajet des voies de la mimique, K. insiste 
plus spécialement sur les centres de la mimique involontaire. Les données 
anatomo-pathologiques permettant de les placer dans le noyau médial du 
thalamus. Si les cas positifs sont rares, où un foyer limité à ce noyau répondait 
à une parésie ou une paralysie de la mimique involontaire, il y a au contraire 
un bon nombre de cas où, ce réflexe étant respecté, la lésion épargnait le noyau 
médial. Ce noyau a des fonctions multiples : ses connexions avec l'insula se 
traduisent par les rapports du langage et de la mimique ; les connexions avec le 
corps strié (centre fonctionnel vaso-moteur et trophique) sont plus difficiles à 
interpréter ; mais il semble y avoir la un centre commun des mouvements 
affectifs. M. TRENEL. 


174) Etiologie et Traitement des Psychoses Puerpérales (Die Ætiologie 
u. die Behandlung der Puerperalpsychosen), par Monceri (Constantinople). 
Alig. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVII, f. 2, 1900 (1 obs., 4 p.). 


Dans tous ses cas, M. a observé l'existence de la fièvre. Dans l'un d'eux qui 
1e présentait sous la forme grave du délire aigu, les injections répétées de 
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sérum antistreptococcique ont amené manifestement la guérison. M. affirme la 
nature infectieusé de cette psychose puerpérale ; l'examen du sang, d’ailleurs 
tardif, fut négatif. | M. Trenet. 


5 175) Contribution à la connaissance des Psychoses Typhiques (Beitrag 
aa zur Kenntniss der Typhuspsychosen), par Derrens (Andernach). Minchener 
med. Wochenschr., 1900, p. 1623 | 

RE D. rapporte deux cas de cette affection et se livre à un examen des travaux 
antérieurs publiés sur cette question. De son premier cas il conclut, avec Aude- 
a mard, que dans les psychoses aiguës qui débutent par de la fièvre il faut toujours 
" se méfier de la fièvre typhoïde. La conclusion qu'il tire de son second cas est 
qu'un délire initial typhique peut se développer pendant quelque temps sans 
fidvre et n'être suivi qu’assez tardivement de manifestations générales. KR. N. 
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a 176) Sur les Psychoses occasionnées par la Fièvre Typhoide (Sulle 
LE psicosi da tifo), par Auserro Veprani. Bollettino del Manicomio di Ferrara, an 
aa XXVIII, fasc. 3, 1900. 


Deux cas de psychose due à la fièvre typhoïde, chez des adolescents. Dans 
| le premier cas la psychose débuta avec la fièvre typhoïde et dura encore cinq 
a mois après la chute de la fièvre, ayant les caractères du premier et du second 
e groupe des psychoses post-infectieuses de Krepelin. Réservant les données 
aa fournies par l’étiologie, on ne pouvait penser à aucune des psychoses de l'âge 
É junévile. L’affectivité, restée vive, suffisait à faire écarter la démence précoce; 
3 l'absence de ralentissement psycho-moteur éloignait l'hypothèse de la folie 
x maniaco-dépressive. 

; Dans le second cas on aurait pu penser à la catatonie, cela malgré qu'il y eût 
2 guérison, car 20 fois sur 100 les auteurs allemands ont constaté dans la cata- 
tonie des rémissions qui semblaient des guérisons. Mais V. n'admet pas ce 
diagnostic parce que le syndrome de négation n’était pas au complet, la malade 
réagissant constamment au contact; ensuite la fièvre typhoïde était à l'origine 
de cette psychose et jamais on n'a signalé cette infection comme étant la cause 
directe de la maladie deKahlbaum. Aussi V. inscrit-il son deuxième cas dans le 
troisième groupe de Kroepelin, ses caractères s’adaptant parfaitement à ceux de 
ce groupe. | F. Daent. 


THÉRAPEUTIQUE 


177) La dose suffisante de Bromure et le Signe de la Pupille dans le 
Traitement de l'Épilepsie, par Giizes pe LA Tourerte. Semaine médicale, 
1900, p. 331, ne 41. 


La fixation de la dose doit se baser sur l’âge du sujet, sa tolérance particu- 
lière, le nombre et l’intensité des manifestations épileptiques. Il faut donner la 
dose suffisante, à savoir celle qui atténue suffisamment l'hyperexcitabilité excito- 
motrice pour faire disparaître les accidents comitiaux, sans troubler conjointe- 
ment l’état général du malade, sans produire des complications qui pourraient 
rendre le traitement intolérable. 

Pour cela il faut procéder par tâtonnements pendant quelques semaines ; on 
arrive assez vite à établir cette dose, surtout si on emploie tes doses progres- 
sivement croissantes et décroissantes suivant la méthode de Charcot. On peut 
reconnaître la suffisance à ce fait que le malade, la semaine où il prend la plus 
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forte dose, éprouve quelques légses troubles : lourdeur, inaptitude au travail 
physique et iatelectuel, somaolence, troubles digestifs. Il faut avant tout se 
beser sur l'état de la pupille, qui se dilate de façon permanente et devient pares- 
seuse a la lumière et à l'accommodation. 

Cetie dose suffisante n'est pas immuable. Au bout de quelque temps il faut, à 
cause de lPaccoutumance, l’augmenter de 1 à 2 gr. par jour. 

On commencera à diminuer la dose, up an à dater du dernier accident 
comitial. Enfin dix-huit mois ou deux ans après le début du traitement, on pourra 
sommencer le suppression progressive. 

Daas les cas exceptionnels où le bromure ne pent être toléré par l'estomac, à 
eause des inconvénients géaéraux ou locaux qu'il produit, on pourra parfaite- 
ment, par la voie rectale, atteindre la dose suffisante et s’y maintenir avec de 
bons résultats. L'auteur s’en est toujours bien trouvé. 

Dans l'état de mal, le meilleur traitement à mettre en œuvre est de recourir 
aux lavements bromurés. 

Il va s'en dire que les moyens adjuvants, l'hygiène physique et morale doivent 
être mis en œuvre. 

L'auteur donne, dans cet article, les résultats de son expérience personnelle 
eu sujet d’un traitement qui est toujours rendu varié, quoique étant au fond le 
même, par les conditions individuelles. Il ne parle que des cas favorablement 
influencés, car il en est malheureusement qui sont rebelles au traitement pour 
diverses raisons d'ordre général ou local qu'il expose. Il considère toutefois 
ees cas comme exceptionnels et comme beaucoup moins nombreux qu'on a pu 
le dire. A. Souques. 


178) Fraitement de l’État de Mal (Z. Behandlung des Status epilepticus), 
par Naas (Bielefeld). Aug. Zeitech. f. Psychiatrie, t. LVII, f. 4, juin 1900, 
(8 obs., 14 p.). 


N. préconise l'hydrate d'amylène. 2 morts seulement sur 12 cas. La dose peut 
atteindre 5 à 7 grammes dans un lavement gommeux; en injection sous-cutanée, 
elle sera en général de 3 à 5 grammes. Dans un cas, N. a injecté plus de 
6 grammes en quarante minutes; aucune action néfaste sur le cœur ou les 
poumons a’a été notée. D'ailleurs, l’hydrate d’amyléne est peu toxique (Anker a 
wu guérir en sept jours une épileptique qui en avait absorbé 27 grammes pour 
se suicider). N. conseille d’expérimenter le médicament dans l'éclampsie. 

M. TRENEL. 


179 Thyroidectomie et Résection du Sympathique pour Maladie de 
Graves (Thyroïdectomie and Resection of the sympathetic for Graves 
Disease), par F. Cuatis. Société neurologique de New-York. The Journal of 
nervous and mental Disease, juillet 1900, vol. XXVII, n° 7, p. 405. 


Dans le premier cas la moitié gauche du corps thyroïde fut enlevée : une 
guérison persistante suivit l'opération (novembre 1899 à avril 1900). 

Dans le deuxième cas (femme de 29 ans) le goitre ne fut pas touché, mais on 
enleva le sympathique cervical des deux côtés du cou : il y eut amélioration et 
ie goitre diminua de volume. 

Discussion : Dans cette discussion, Curtis dit avoir opéré 9 goitres exophtal- 
miques par la thyroïdectomie : 8 malades sont mortes en peu de temps, proba- 
lement par empoisonnement dû au suc thyroidien. L. ToLLemer. 





Ang REVUE NEUROLOGIQUE 





1180) Nouveau Traitement de la Maladie de Basedow, par TuiéLée (de 
Rouen). Congrès d'électrologie et de radiologie médicales, Paris, 1900. 


* C'est la voltaisation sinusoïdale appliquée dans un bain hydro-électrique. — 
_T. commence par uneintensité de 20 à 30 M. A., plus tard le malade supporte une 
‘intensité plus élevée. A l'appui l’auteur rapporte 3 observations dans lesquelles 
, après23 425 applications ila pu obtenir des améliorations du symptôme goitreetde 
“la triade symptomatique habituelle, améliorations qui ont persisté. F. Avtarp. 


, 181) Substitution de l’Eucaine B à la Cocaïne dans la cocainisation de 
‘la Moelle par la méthode de Bier (Ersatz des Cocains durch Eucain B bei 
der Bier’schen Cocainisirung des Rmarks), par Fr, Encemann. Münchener med. 
Wochenschr., 1900, p. 1531. 


_. L'auteur s'est fait pratiquer dans le canal vertébral une injection d’un centigr. 
d'eucaïne B; à aucun moment il n’a éprouvé d’anesthésie, mais un malaise 
, assez accentué qui s’est prolongé pendant toute une semaine. I] ne pense donc pas 


que l’eucaine puisse remplacer la cocaïne pour les injections intradurales. 
R.N. ,; 


: 182) Remarques sur la Cocainisation de la Moelle, (Bemerkungen zur 
Cocainisirung des Rmarkes), par A. Bier (Greifswald). Miinchener med. Wochens- 


chr., 1900, p. 1226. 


Met en garde les médecins contre l'usage de fortes doses; pour sa part, il n’a 
jamais dépassé celle de 15 milligrammes et il considère cette dose comme déjà 
très forte. Termine en passant en revue les desiderata de la méthode et promet 


de publier, lorsqu'il aura terminé ses recherches, les moyens d'en triompher. 
R. N. 


182 » bis Une méthode de traitement de certaines Phobies, par P. Haa- 
TENBERG. Congrès de médecine, Paris, août 1900. 


M. Hartenberg expose la méthode de traitement qui lui a donné les meilleurs 
résultats contre les phobies inhibitoires, c’est-à-dire contre ces peurs qui ont pour 
objet un acte volontaire et dont l'effet est de contrarier ou d'empêcher l'exécution 
de cet acte. 

Le traitement se divise en deux périodes. La première période, d’une durée 
de une semaine à un mois el plus, est consacrée à une thérapeutique générale 
du système nerveux. Traitement de l’affection générale (artériosclérose, brady- 
trophie, etc.) ou locale (estomac, foie, organes génitaux, etc.) ; régime alimen- 
taire sévère, hydrothérapie sous forme de lotions et de bains, électricité sta- 
tique ou faradique ; comme unique médicament, l’opium; et enfin vie de repos, 
et au besoin séjour complet au lit: telles sont les principales pratiques de cette 
période, au bout de laquelle on assure au malade, que son état nerveux général, 
qui constitue l'élément important, étant guéri, la phobie, qui n’est que secon- 

daife, aura disparu d’elleeméme. De cette phobie, on n'en purle jumais au malade, 
on évite qu'il en soit parlé devant lui, on écarte de lui tout ce qui pourrait la lui 
rappeler. 

Durant la seconde période, le rôle du médecin consiste à faire accomplir au 
malade, sous sa direction, des exercices d’accoutumance à la phobie. Il l'accompagne 
dans le lieu et dans les conditions où la peur se déchaine; et par des stimulations 
persévérantes, l'oblige à faire, malgré l'émotion, l'acte redouté. Les premières 
épreuves, reprises chaque jour, sont en général difficiles et pénibles ; mais au 
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bout de quelques séances, l’appréhension et l'inhibition diminuent en même 
temps que reviennent la confiance et l’espoir. Au bout d'une dizaine de jours, le 
palient est souvent capable d'affronter la peur tout seul et il n'est pas rare qu’au 
bout de deux semaines il soit guéri au point d'accomplir l'acte redouté sans trace 
d'émotion. Pendant toute cette seconde période, de même que pendant la pre- 
mière, il n'est jamais parlé de la phobie dans l'intervalle des exercices. 

-Cette méthode présente deux grands avantages. Le premier, c'est que /e traite- 
ment s'attaque, non à l'idée de la phobie, mais à l'émotion de la phobie, qui en constitue 
Pélément prépondérant. La tactique ne consiste pas à empêcher d'avance, par 
des paroles rassurantes, la production de la peur, mais à combattre les effets 
morbides de cette peur, linhibition et la retraite du malade, au moment même 
où elle se déchaîne. Il faut que le malade agisse malgré sa crainte. Et c’est 
chose étonnante comme |émotion cède vite à l’accoutumance ; chaque essai qui 
réussit contribue à rendre au malade confiance et espoir. 

C'est donc en réalité dans la seconde période que commence véritablement le 
traitement de la phobie. Mais ce traitement a lieu à l’insu du malade. Et tel est 
le second avantage de la méthode : c’est qu'on combat la peur sans en parler, Loin 
d'attirer l'attention sur son objet, on l’en détourne au contraire et on s'oppose 
ainsi à la tendance, à l’obsession. 

En revanche, la méthode présente l'inconvénient d'obliger le médecin à des 
déplacements souvent incommodes pour suivre le malade sur le terrain de sa 
phobie (voiture, chemin de fer, bateau, chant, etc.). Néanmoins, quand les 
autres moyens auront échoué, il sera indiqué de recourir à cette méthode, qui 
semble être le procédé de choix dans le traitement des phobies inhibitoires. 

E. F. 
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183) Observations Neuropathologiques et Psychiatriques, par W. Becu- 
TEREW, professeur et membre de l’Académie de Saint-Pétersbourg, édition 
Ricker, 1900 (300 pages). 


Le livre que vient de publier M. Bechterew contient les principaux travaux 
de neuropathologie et de psychiatrie parus dans le cours des dernières années 
dans les périodiques russes et étrangers. On y retrouve notamment les travaux 
consacrés à la peur de rougir, à la spondylite ankylosante, à la myotonie, au 
traitement de l’épilepsie, de la chorée, à l'influence de la suggestion sur diverses 
affections psychiques (psychoses et névroses), etc. 

Le recueil contient ainsi une cinquantaine de ces articles, réunis un peu pêle- 
mêle sans aucun ordre chronologique ni clinique, mais qui restent toujours 
intéressants à lire et à consulter. A. RAÏCHLINE. 


184; Diagnostic et Traitement des Maladies Nerveuses, par J. Roux, 
médecin des hôpitaux de Saint-Étienne. Préface par J. Teissier, professeur à la 
Faculté de médecine de Lyon. 1 vol. in-16 de 550 pages, avec figures. (Librairie 
J.-B. Bailliére et fils, Paris.) 


On trouve dans ce livre la méthode à suivre dans l'examen clinique du malade, 
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et la façon de grouper les symptômes pour en tirer un diagnostic, et poser 
immédiatement quelques indications thérapeutiques pratiques. 

En présence d'un malade, il faut d'abord découvrir tous les symptômes qu'il 
présente: cet examen conduit au diagnostic symptomatique, à l'énumération pure “ 
et simple des symptômes. C’est l’objet de la Première Paaris. 

En groupant les symptômes pour les faire converger vers le diagnostic anato- 
mique, étiologique, ou nosologique, il faudra se poser successivement les ques- 
tions suivantes : 1° Y a-t-il une lésion en foyer # 2° Y a-t-il une lésion systématique # 
8°Y a-t-il une lésion diffuse ? 4° S'agit-il d’un simple trouble fonctionnel? 

Tels sont les quatre chapitres de la DeuxiÈèms PARTIE, | 

Ce petit volume, sous la forme d'un manuel de sémiéologie spéciale, rendra 
service aux praticiens. 
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INFORMATIONS 


Congrès des Aliénistes et Neurologistes de France 
Limoges, acts 1904. 


Le prochain Congrés des aliénistes et neurologies de France et des pays de 
langue française se tiendra au mois d'août, à Limoges, sous la présidence de 
M. Gizsenr BaLcer. 

Les questions qui y feront l’objet de rapports sont les suivantes : 


1° Neurologie. — Physiologie pathologique et pathogénie du tonus musculaire, 
des modifications des réflexes et dela contracture dans les lésions du névraxe. — 
Rapporteur, M. Crocg (de Bruxelles). 


2° Pathologie mentale. — Du délire aigu au point de vue clinique, anatome- 
pathologique et bactériologique, — Rapporteur, M. Carrier (de Lyon). | 


39 Administration. — Le personnel secondaire dans les asiles d'aliénés. — 
Rapporteur, M. Tacuer (de la Maison-Blanche). 


Les dispositions sont prises pour que les rapports soient distribués aux 
adhérents du Congrès pou le 1er juillet au plus tard. 
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(Présentation de pièces.) 


M. le professeur Pick, de Prague, a, au dernier Congrès de neurologie 
(Paris. 1900), déposé un très intéressant rapport où il envisage l'hypothèse de 
centres d'arrêt qui réfrènent l’automatisme verbal et dont la lésion explique 
l'existence de la logorrhée, de la paraphasie, de l’écholalie et de toute une série 
de troubles du langage, jusque-là très difficiles à classer et à interpréter. 
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et la façon de grouper les symptômes pour en tirer un diagnostic, et poser 
immédiatement quelques indications thérapeutiques pratiques. 

En présence d'un malade, il faut d'abord découvrir tous les symptômes qu'il 
présente: cet examen conduit au diagnostic symptomatique, à l'énumératien pure 
et simple des symptômes. C’est l'objet de la Première Panris. 

En groupant les symptômes pour les faire converger vers le diagnostic anato- 
mique, étiologique, ou nosologique, il faudra se poser successivement les ques- 
tions suivantes : 19 Y a-t-il une lésion en foyer ? 2° Y a-t-il une lésion systématique ? 
3°Y a-t-il une lésion diffuse ? 4° S'agit-il d’un simple trouble fonctionnel ? 

Tels sont les quatre chapitres de la Deuxième PARTIE. 

Ce petit volume, sous la forme d'un manuel de sémiéologie spéciale, rendre 
service aux praticiens. 
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INFORMATIONS 


Congrès des Aliénistes et Neurologistes de France 
Limoges, aoû: 1901. 


Le prochain Congrès des aliénistes et neurologies de France et des pays de 
langue française se tiendra au mois d'août, à Limoges, sous la présidence de 
M. Gitpeat BaLLer. 

Les questions qui y feront l’objet de rapports sont les suivantes : 


1° Neurologie. — Physiologie pathologique et pathogénie du tonus musculaire, 
des modifications des réflexes et de la contracture dans les lésions du névraxe. — 
Rapporteur, M. Crocg (de Bruxelles). 


2° Pathologie mentale. — Du délire aigu au point de vue clinique, anatome- 
pathologique et bactériologique. — Rapporteur, M. Canaien (de Lyon). 


3° Administration. — Le personnel secondaire dans les asiles d’aliénés. — 
Rapporteur, M. Tacusr (de la Maison-Blanche). 


Les dispositions sont prises pour que les rapports soient distribués aux 
adhérents du Congrès pour le 1er juillet au plus tard. 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE 


DE PARIS 


Séance du! 7 février 1901. 


Preésipence pg M. Le Prorgssgur Raymonp 


SOMMAIRE 

Correspondance. 

Connunications et présentations. 

L M. TououeE. Contribution à l'étude des aphasies par lésion des centres d'arrêt du cer- 
veau (aphasie de Pick). — II. M. GruBeRt BALLET. Trois cas de gliomatose cérébrale. 
(Discussion : M. BABrn8Ki.) — Il]. MM. RaywonpD et CusTan. Deux cas de poly- 
névrite ches deux blennorrhagiques. — IV. M. SWITALSKI. Sur l'anatomie pathologiqu 
de l'hérédo-ataxie cérébelleuse. — V. ANGLADE et CH. MoRBL. Un nouveau procédé 
de coloration de la névroglie. (Discussion : M. PIERRE MARIB.) — VI. M. POULARD. 
Sur la paralysie du mouvement associé de l’abaissement des yeux. — VII. MM. Hust 
et INFROIT. Photographies et radiographies d'un ectromélien ptéroméle. — VIII. M, . 
PÉCHARMANT. Cage thoracique d'un syringomyélique. — IX. M. BISOHOFSWEBDER. Les 
névromes intra-médullaires dans deux cas de syringomyélie avec main succulente. — 
X. M. ANDRE THOMAS. Cavité de la moelle et mal de Pott.— XI. M. SCHERB. Signes 
périphériques d’une altération organique dans la maladie de Parkinson.— XII. M. BOHERB. 
Un cas de paralysie radiale traumatique sans participation du premier et du deuxième 
radial externes ni des supinateurs. — XIII. BoiNET. Atrophie des muscles sous-épineux, 
petit rond, trapèse, grand dentelé droit, survenue ches un ancien syphilitique à la suite 
d'une appendicite compliquée d'infection intestinale secundaire et de phiébite fémorale. 


CORRESPONDANCE 
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membre correspondant de la Société de Neurologie de Paris, et adresse à la 
Société, avec l’exposé de ses titres et travaux scientifiques, plusieurs brochures 
et un ouvrage intitulé Diagnostic et traitement des maladies nerveuses, 


COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


Contribution à l'étude des Aphasies par lésion des centres d’are 
rét du cerveau (Aphasie de Piok), par M. R. Toucus (de Brévannes), 
(Présentation de pièces.) 


M. le professeur Pick, de Prague, a, au dernier Congrès de neurologie 
(Paris. 1900), déposé un très intéressant rapport où il envisage l'hypothèse de 
centres d'arrêt qui réfrènent l’automatisme verbal et dont la lésion explique 
l'existence de la logorrhée, de la paraphasie, de l’écholelie et de toute une série 
de troubles du langage, jusque-là très difficiles à classer et à interpréter. 
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Nous avons fait récemment deux autopsies d’aphasiques qui nous semblent 
pouvoir être classées dans cette nouvelle catégorie. 


OBSERVATION I. — Me V..., hémiplégie droite avec contracture. La malade est apha- 
sique et atteinte de cécité complète. 
État actuel (1898 ). — Surdité verbale incomplète. La malade n’exécute qu'une partie 


-des ordres qu'on lui donne. 


Parole spontanée absolument perdue, à l'exception du mot « ami » qu'elle répète en 
toute circonstance avec les intonations les plus variées. 

Parole en écho remarquablement conservée, pourvu qu'on ne lui fasse pas répéter plus 
de deux ou trois mots consécutifs. L'articulation est parfaite. 

Chant. La malade chante parfaitement bien, aussi bien pour l'air que pour les paroles 
la chanson de : «la mère Micbel » et la « Marseillaise », pourvu qu'on lui en dise le premier 
mot. Le chant est absolument irrésistible dans ces circonstances. Si dix fois on dit les pre- 
miers mots de la « Marseillaise », dix fois elle chantera irrésistiblement la « Marseillaise ». 
On doit prendre des mesures pour empêcher des compagnes de la malade de la faire ainsi 
chanter toute la journée. 

Récitation. Ce qui existe pour le chant existe pour la récitation des deux prières : 
« Notre Père », et « Je vous salue ». Ces deux prières sont récitées irrésistiblement quand 


les premiers mots ont été prononcés devant la malade. 


Lecture, écriture, impossibles à examiner du fait de l’hémiplégie et de la cécité. L'exa- 
men de l'œil n'indique aucune lésion externe permettant d'expliquer la cécité. 

Etat actuel (1899). — Surdité verbale complète. Aucun ordre n'est exécuté. 

Parole spontanée. Même état. | 

Parole en écho bien conservée. Quand on dit À la malade son prénom, elle le répète et y 
joint son nom de femme. 

Chant, récitation. Comme précédemment. Il arrive parfois à la malade de réciter 
spontanément, avec une articulation parfaite, les deux prières qu'elle sait. 

État actuel (1901). — Même état. Cependant on commence à noter un très léger 
degré de dysarthrie dans la récitation des prières ; et, dans le chant, la malade ne fait plus 
que réciter sans les chanter les trois ou quatre mots qui suivent le mot prononcé. Dans 
les dernières semaines de sa vie, la malade poussait des gémissements et prononçait le mot 
« ami » avec des intonations de plainte. L'examen de la malade, en l'absence de tout 
interrogatoire possible, ne nous permet pas de déterminer le point de départ des douleurs. 

AUTOPSIE. — Hémisphére droit. Ramollissement du territoire de la cérébrale postérieure. 
Destruction complète du cunéus, du lobule lingual et du lobule fusiforme. 

ITémisphère gauche. Il existe un ramollissement très accusé, pointant vers la profon- 
deur, occupant la moitié postérieure de la deuxième pariétale au point où elle se dédouble 
en pli courbe et gyrus supramarginalis. Le gyrus supramarginalis, au niveau de l’extré- 
mité postérieure de la scissure de Sylvius, est réduit à une mince bandelette. Le pli courbe 
est presque complètement détruit, à l'exception d'une mince lame qui fait cap entre lui et 
le ramollissement du gyrus. Outre ce principal foyer de ramollissement, si accusé, on note 
une petite plaque superficielle au bord postérieur de l’opercule pariétal ; une petite plaque 
également très superficielle de la première temporale, située sur la lèvre supérieure du 
rillon séparant la première de la deuxième temporale, au même niveau que la plaque précé- 
dente ; une petite plaque superficielle un peu en avant de l’implantation de la deuxième 
frontale ; un ramollissement de la frontale ascendante à la hauteur de l'implantation de la 
deuxième frontale. Sur la face interne de l'hémisphère, immédiatement en arrière du lobule 
paracentral, la première pariétale est ramollie. La face inférieure de l'hémisphère est saine. 

Il existe donc des ramollissements multiples, mais il est à remarquer que la zone du lan- 
gage est saine, à l'exception d'un ramollissement minime de la première temporale, et que 
le seul point où les lésions soient réellement profondes et étendues siège sur le pli courbe 
et le gyrus supramarginalis. 


Oss, IL — Mme G,.., 84 ans, a 6t6 très intelligente et douée d’une mémoire visuelle 
remarquable. Elle avait 6t6 aux colonies et racontait ses voyages dans les moindres détails. 
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Depuis quatre ans, la malade est devenue un peu taciturne. Elle ne parlait pas volontiers 
spontanément ; elle répondait par des phrases courtes, mais très correctes. Elle .cessa de faire 
la lecture à haute voix et d'écrire. Depuis deux ans il existe une faiblesse généralisée 
sans paralysie vraie, qui force la malade à garder le lit. Depuis la même époque, le mari de | 
la malade a remarqué qu'elle avait tendance à employer dans ses réponses les termes mêmes 
de la question. Quand on lui disait: « As-tu mal? » elle répondait : « J’ai mal ». . 

État actuel (1898). — Débilité sénile sang paralysie. Quand on interroge la malade, elle 
répète la question en entier quand elle est courte, ou seulement les dernières syllabes quand 
la phrase est un peu longue. On demande : « Ça va bien? » la malade répète : « Ça va 
bien ». « Où avez-vous mal? » elle répète : « vévoumal ». La malade, qui à l’état normal 
ne bave pas, salive très fortement au moment où elle parle. Il n'existe pas de surdité 
verbale. Tous les ordres sont exécutés. Quelquefois, quand on insiste, après la répétition 
en écho de la question, vient une courte réponse spontanée accompagnée d'un geste appro- 
prié. Ainsi : « Où souffrez-vous? »; la malade répond d’abord «a frévou », puis ajoute : 
« À » et se frotte le ventre. Quand elle veut demander quelque chose, elle emploie la syl- 
labe « 1A », qu'elle répète un grand nombre de fois avec l'intonation de la colère ou de la 
supplication. Il lui arrive parfois de chanter, c'est tonjours la même syllabe: « là » sur 
l'air d' « au clair de la lune ». La malade a parfois des explosions de gaieté; elle frappe 
des mains en répétant toujours la même syllabe. Les jours qui précédèrent la mort, on 
nota un affaiblissement des muscles de la nuque, la tête tombait sur la poitrine ; les 
euisses étaient tléchies et le menton touchait les genoux. La malade poussait des cris 
pendant la nuit et avait tendance à tomber de son lit. 

AUTOPSIE. — Hémisphére droit absolument sain. . 

Hémisphére gauche. Ramollissement profond du pli courbe empiétant très légèrement sur 
Is deuxième temporale et sur la deuxième occipitale. Intégrité du gyrus supramarginalis et 
de la totalité de la zone du langage. Il existe une plaque de ramollissement sur la frontale 
ascendante, au niveau de l'implantation de la deuxième frontale. 

Il nous est impossible de ne pas être frappé de la similitude de cette pièce et d’un cas que 
noas avons publié (Archives générales de médecine, 1899; Aphasie sensorielle), où un 
ramollisssment du pli courbe s'était accompagné de paraphasie pureet de jargonographie, 
symptômes qui rentrent dons ceux qu'il est permis de rapporter à l’aphasie de Pick. 


Tels sont les deux cas que nous avons observés, le premier que l’on pourrait 
étiqueter : chant et récitation provoqués incoercibles, le second qui constitue un 
cas d’écholalie. Au sujet de ce dernier, rappelons qu’il confirme l'opinion de 
M. Pick, qui, contrairement à Collins, estime que l'écholalie peut être primitive 
sans être précédée de logorrhée. 

Nous avons recherché dans nos observations les cas analogues et nous en 
avons trouvé un se rapportant à une forme un peu spéciale d'écholalie. Là aussi, 
le malade, atteint de surdité verbale, n'avait pas présenté de logorrhée primitive. 

Au début de l'aphasie, il saisissait dans ce qu'on lui disait un fragment de 
phrase qu’il répétait ensuite, avec une articulation parfaite, à toutes les questions 
qu'on pouvait lui faire. Dans un dernier stade, le malade répondait de petites 
phrases de son cru, très courtes, parfois sans grand rapport avec la question, 
petites phases sentencieuses qu'il répétait à plusieurs reprises. Il s'agissait là 
évidemment d’une sorte de logorrhée succédant à une écholalie un peu spéciale. 

Chez ce malade, l’autopsie nous montra un ramollissement de tout le territoire 
de l'artère cérébrale postérieure (cunéus, lobule lingual, lobule fusiforme). Sur la 
face extérieure, le ramollissement atteignait la troisième temporale, la moitié 
postérieure de la première pariétale, la moitié postérieure du pli courbe. Tout 
le centre du lobe temporo-occipital était également ramolli. 

Dans ce cas comme dans les précédents, il est curieux de noter la participa- 
tion du pli courbe. 
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M. Pick admet que ces cas d’aphasie par lésion des centres d'arrêt sont 
l'équivalent de certaines impulsions motrices irrésistibles. 

Nous avons pu examiner le cerveau d’une femme atteinte d’impulsion motrice 
irrésistible, et nous donnons son histoire à côté de ces cas d’aphasie. 

Il s'agissait d’une vieille blanchisseuse de 85 ans, sans troubles du langage, sans 
paralysie, alitée par suite de débilité sénile. Toute la journée cette femme exécutait 
les mouvements que, toute sa vie, elle avait exécutés au lavoir : elle brossait 
une compresse sur son genou. L’autopsie nous montra dans l’hémisphère gauche 
un petit foyer punctiforme de la couronne rayonnante, et sur l'hémisphère droit 
une vaste plaque de ramollissement, plaque profonde, détruisant les deux tiers 
inférieurs du pli courbe, les parties adjacentes des circonvolutions occipitales et 
de la deuxième temporale. La lésion ressemblait beaucoup à celles que nous 
avions trouvées dans nos cas d’aphasie de Pick. 

Tels sont les faits que nous avons observés. Nous avons été frappé de la 
fréquence des lésions du pli courbe dans l’aphasie de Pick. 


II. — Trois cas de GHomatose Cérébrale, par M. Gizsent Bauer (présen- 
tation de pièces). 


Le premier cas se rapporte à un gliome circonscrit, développé aux dépens et 
dans la profondeur de la 3° circonvolution frontale gauche. Le pied de la circon- 
volutiou n'est pas envahi par le néoplasme, mais est refoulé en arrière et très 
aplati. Malgré ces lésions il n’y a pas eu le moindre signe d’aphasie. 

Dans le second cas il s’agit d'une gliomatose diffuse du lobe frontal droit et de 
la circonvolution du corps calleux consécutive à un traumatisme du crâne. Le 
malade avait présenté une double paralysie du moteur oculaire commun, qui 
avait fait penser à une lésion protubérantielle. Du côté de la protubérance et du 
bulbe on n’a constaté qu’une dilatation vasculaire très accusée. 

La troisième observation est relative à un adolescent de 16 ans, chez lequel 
on avait relevé comme symptômes, à l'âge de 12 ans, des crises épileptiformes 
qui avaient été prises pour du mal comitial vulgaire, plus récemment de fa 
névralgie avec troubles trophiques (alopécie temporale) du trijumeau gauche, 
de la paralysie dt moteur oculaire externe de ce même côté, un très léger degré 
de parésie faciale droite, à peine une parésie légère (et encore intermittente) 
des membres du côté droit, dans les derniers temps de la torpeur cérébrale, de 
la névrite optique, des crises épileptiformes. A l'autopsie, on a trouvé un énorme 
| gliome qu'un pédicule reliait aux fibres blanches du lobe frontal gauche, et dont 
la masse plus grosse qu'un gros œuf de dinde s'était creusé une cavité sur la 
: face externe de l'hémisphère, dont les circonvolutions (3° frontale, frontale et 
pariétale ascendantes) étaient fortement aplaties et réduites à l’état de minces 
lamelles. Ce cas, dans lequel il n'y eut pas d’aphasie, et à peine un peu de 
parésie de la face et des membres droits, montre quelle est la remarquable tolé- 
rance du cerveau pour les compressions, quand celles-ci s’établissent lentement 
et progressivement. 

Un autre point est intéressant dans cette observation. Quelques signes pul- 
monaires (rudesse de la respiration) ayant porté à penser que le malade était 
tuberculeux, on avait songé à une lésion cérébrale tuberculeuse (tubercule céré- 
bral ou méningite en plaque). Pour vérifier l'hypothèse, M. le Dr Dupont fit au 
malade une injection de tuberculine. A la suite de cette injection on eut bien la 
réaction fébrile qui se produit en pareil cas, quand il y a des tubercules dans 
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i isme, mais on ne constata aucun des phénomènes cérébraux (vertiges, 
céphalée, etc.), qu’on observe quand la tuberculose siège dans l'encéphale. On 
avait donc été amené à dire, d'après les résultats de l'injection de tuberculine : 
temeur cérébrale non tuberculeuse, chez un malade tnberculeux du poumon. La 
nécrepsie a montré l'exactitude de ce diagnostic. 

(Ges trois observations seront ultérieurement publiées dans la Hevue neuro- 
logiques, avec tous les détails qu'elles comportent.) 


M. J. Bapmszi. — Il y a lieu de se demander si l'intervention chirurgicale 
n'était pas indiquée et si la trépanation n’aurait pas pu donner dans ce cas un 
résultet plus ou moins satisfaisant. 

Il était, il est vrai, difficile et peut-être même impossible de reconnaître, pen- 
dant la vie, le siège de la lésion; mais la trépanation aurait pu être tentée pour 
obtenir simplement de la décompression qui fait disparaître parfois la céphalée 
et la stase papillaire, ainsi que le montre l'observation d'une malade que je vais 
présenter à la Société. La trépanation une fois décidée, on aurait été amené 
logiqeement à intervenir du côté opposé à l’hémiparésie et alors, si on avait 
enlevé un volet osseux assez grand, on aurait mis à découvert la tumeur, dont 
l'abistion partielle eût été possible. 

Il est permis de supposer que l’on aurait obtenu ainsi, sinon la guérison, car 
cela est peu vraisemblable, mais au moins une certaine amélioration. 

M. Gripmnr Barret. — J'ai été autrefois partisan des interventions chirurgi- 
cales dans les cas de ce genre; mais l'expérience m'a démontré que leurs 
résultats définitifs sont loin de répondre à toutes les espérances. Si les consé- 
quences immédiates sont parfois encourageantes, il n’en est pas de même des 
cosséquences ultérieures. Sans doute, on peut procurer ainsi aux maledes un 
soulagement temporaire dans certains cas : c'est ce qui a fait le succès de ces 
opérations ; mais si l’on peut suivre les opérés pendant un délai assez long, on 
constate bien souvent que les bénéfices obtenus dans les premiers temps sont 
loin d'être durables. Dans ces conditions il y a lieu, je pense, de n'accepter 
qu'avec réserves une opération qui, par elle-même, peut mettre la vie du malade 
en danger. Dans le cas présent, je doute que l'opération eût pu être pratiquée 
avec succès. 


IT. — Deux oas de Polynévrite chez deux Blennorrhagiques, par 
MM. F. Raruon» et R. Cestan (1). 


IV. — Sur l'anatomie pathologique de l’Hérédo-atazie Cérébelleuse, 
par M. Swiracsui (de Lemberg). 


Dans un cas d’hérédo-ataxie cérébelleuse, l'examen du système nerveux cen- 
tral fait dans le laboratoire de M. P. Marie a montré les lésions suivantes : 

La moelle, le bulbe, la protubérance et le cervelet sont tout petits. 

Le cerveau ne présente rien de particulier macroscopiquement. 

La pie-mére rachidiBnne ainsi que celle du cervelet sont épaissies. 

Sur les préparations microscopiques on constate une énorme diminution en 
masse de toute la moelle, ce qui se traduit dans un aplatissement antéro-postérieur 
très marqué. Voilà les dimensions de la moelle. Région lombaire, 9 millim., 


{1) Cette communication sera publiée ix extenso comme travail original dans le prochain 
seméro de la Revue neurologique. 
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4 millim. et demi; région dorsale moyenne, 7 millim. et demi, 4 millim.; région 
du renflement, cervical, 18 millim., 4 millim. 

- Dans les cordons postérieurs, dans les faisceaux cérébelleux directs, dans 
les faisceaux de Gowers et le reste du cordon antéro-latéral jusqu'au voisinage 
des faisceaux pyramidaux directs, on voit une dégénérescence des fibres à 
myéline et une prolifération du tissu conjonctif. La sclérose des faisceaux indi- 
qués n'est pas complète puisqu'ils contiennent encore beaucoup de fibres 
normales. Dans la région cervicale, la sclérose des cordons postérieurs se limite 
aux cordons de Goll. 

Dans la substance grise, le nombre des cellules est considérablement diminué 
dans les cornes antérieures et dans les colonnes de Clarke. Les cornes antérieures 
sont aplaties, les colonnes de Clarke se détachent peu du reste de la substance 
grise. 

Dans le bulbe on remarque une dégénération du noyau de Goll et du faisceau 
cérébelleux direct. 

Le reste du bulbe est petit, mais sans lésions grossiéres. 

Dans la protubérance, on constate une diminution considérable des fibres du 
a pédoncule cérébelleux moyen et surtout dans les couches superficielles et 
moyennes. Les cellules des ganglions protubérantiels sont en nombre normal 
sans altérations. 

Le canal central de la moelle est large et rempli d'éléments cellulaires. 

; ‘Les tissus sous-épendymaires du quatrième ventricule et de tout l'aqueduc de 
_ Sylvius sont remarquablement épaissis. Dans le lumen du quatriéme ventricule 

; et l’'aqueduc de Sylvius on trouve des quantités de globules blancs qui sont 
Fe accolés à l’épendyme. 

: Sur les coupes des hémisphéres cérébelleux, on constate que le nombre des 
circonvolutions est très diminué, les sillons sont plus profonds et plus larges. 
Entre la couche moléculaire et granuleuse de l’écorce cérébelleuse, on constate 
une zone qui n’est pas colorée et, par endroits, a la largeur de 1/2 millim. 

‘à L'existence de cette zone donne l’impression d'un décollement de l'écorce. Avec 

: un fort grossissement, on aperçoit que celte zone est composée d'un tissu fibril- 

laire très mal coloré, dans lequel sont placées les cellules de Purkinje. Le 
nombre des cellules de Purkinje et leur structure ne présentent rien d’anor- 

à mal. 

y La substance blanche centrale est réduite de volume et est moins colorée 
7 (Weigert, Weigert-Pal) sauf la couche des fibres, qui entourent le noyau 
a ventral sur la face postérieure. 

Le noyau dentelé ne présente pas de lésions. 
Dans le nerf optique droit, le tissu conjonctif qui entoure les fascicules des 

3 fibres nerveuses est proliféré. Les fascicules eux-mêmes n'ont pas la forme 
4 habituelle, ils sont plus minces et plus ronds. 

7 Dans les racines rachidiennes et dans les nerfs périphériques, le nombre des 
fibres épdisses est considérablement diminué et au contraire la quantité des 
fibres fines est plus grande. 

Dans beaucoup de fibres, la myéline ne se colore pas au Weigert, tandis que 
les cylindraxes sont trés bien colorés au carmin. 

Les vaisseaux de l'axe cérébro-spinal sont minces, les gaines périvascu- 
laires sont dilatées. 
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V. — Sur un nouveau procédé de Coloration de la Névroglie, par 
D. AxGcaDe (d'Alençon) et Cu. Morez (de Toulouse). (Présentation de pièces.) 


L'étude de la névroglie mérite de retenir l'attention de tous ceux qui s’inté- 
ressent à l'anatomie normale ou pathologique du système nerveux. 

- Si nous possédons quelques notions précises sur les caractères histologiques 
des cellules nerveuses que les méthodes de Golgi et de Nissl nous ont permis 
de voir sous divers aspects normaux ou pathologiques, il n’en est pas de même 
de la névroglie. Nous sommes à peiue fixés sur son origine embryogénique; 
nous ignorons sans doute bien des détails de sa distribution anatomique et nous 
discatons sur son rôle physiologique, que les uns veulent restreindre à une 
fouction de remplissage (Weigert), tandis que les autres le veulent au moins 
égal à celui des cellules nerveuses proprement dites. Et avec de semblables 
données fournies par l'unatomie et la physiologie normales, peut-il être sérieu- 
sement question de l'anatomie pathologique ? 

Il aous paraît qu'avant d'interpréter, il faudrait observer, et la névroglie, 
personne ici ne me contredira, semble mettre de la coquetterie à dissimuler la 
richesse de ses expansions fibrillaires, encore moins cependant que les formes 
de son corps cellulaire. 

Sans doute la méthode de Weigert est venue déchirer le voile qui nous mas- 
quait la névroglie et il est possible, à l’aide de cette méthode, de se faire une 
idée très exacte de la structure du réseau névroglique ; mais l’application en est 
délicate, de l'aveu de son auteur lui-même, et les résultats en sont infidèles, de 
l'aveu de tous. | 

Pour ma part, je me suis appliqué à obtenir de la méthode de Weigert tout ce 
qu’elle pouvait donner et je crois être arrivé aux mêmes résultats que l’auteur, 
Je prie la Société de s’en assurer en comparant mes préparations à celles que 
Weigert a bien voulu, très obligeamment, me communiquer. 

Connaissant bien la méthode Weigert, j’ai d'abord voulu la simplifier, et je 
signale comme une importante simplification la substitution de l'inclusion en 
paraffine des pièces déshydratées préalablement par l’acétone. Tous ceux qui, 
dans leur laboratoire, ont fait passablement des inclusions à la celloïdine et à la 
paraffine connaissent bien les gros avantages de cette dernière et je n'y insiste 
pas. 

Après avoir essayé de simplifier la méthode de Weigert, j'ai cherché à lui 
substituer un procédé simple et sûr et je vous apporte le résultat de longues et 
‘patientes recherches que les circonstances m'ont forcé d'interrompre et que je 
compte bien poursuivre bientôt. 

Il s'agissait tout d’abord de trouver un bon fixateur de la névroglie, et l'acide 
osmique se présentait comme l'agent fixateur préféré en histologie normale. 
J'avais pu voir de belles préparations provenant de pièces fixées au Flemming 
dans le laboratoire de Ch. Morel. Il était naturel de l'utiliser en histologie ner- 
veuse. Les premiers résultats ne furent pas encourageants. Les fragments 
placés dans le mélange osmio-chromo-acétique étaient mal pénétrés ou trop 
métallisés. Dans le premier cas, je n'obtenais une bonne coloration qu’au pour- 
tour des coupes. Dans le second, je n’obtenais pas de coloration du tout. 
Après une longue série de tatonnements, je m’arréterai sur une solution faible 

d'acide osmique, la solution de Fol, à laquelle j’ajoutai une solution de sublimé 

47p. 100. En mélangeant le Fol au sublimé dans la proportion de 3 contre f, 

jaiobtenu une bonne fixation de la névroglie. 
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Les frogments fixés, lavés et déshydratés, je fais l'inclusion en paraffige, 
puis des coupes minces que je traite par les procédés ordinaires et que je colore 
à chaud par une solution aqueuse saturée de Victoria blau de Grübler. Je me 


“suis arrêté au Victoria blau après avoir employé longtemps et dans les mémes 
_ conditions le violet de rosaniline. Je fais agir le Gram, puis, après avoir séché 


au papier, je décolore avec un mélange de xylol et d'huile d’aniline dans la pro- 
portion de 1 contre 2. La déceloration se fait rapidemeat. La aévrogtie demeure 
seute colorée en bien. Le fond, y compris les cellules nerveuses, prond ane 
couleur verdâtre. 

Le réseau névroglique est très net dans mes préparations; oa y distingue 


*_ même quelques contours cellulaires et non pas seulement les noyaux névregtiques. 


Je n'insisterai pas ici sur les constatations que j'ai pu faire avec ce procédé 
d’une application facile. Je crois pouvoir affirmer qu'il rendra des services en 


‘pathologie expérimentale, car les recherches entreprises par Ch. Morel nous ont 


déjà montré qu’il peut nous faire voir la névrogtie des animaux. 

Je compte demander pour ma part à ce procédé des indications précises sur 
tes phénomènes de prolifération névrogfique qui accompagnent presque toutes 
les infections et quelques-uns des processus si eurieux de scléroses névregtiques 
des centres nerveux, qui s’observent si fréquemment en pathologie nerveuse et 
mentale. 

Mon ambition sera satisfaitesi j'ai pu éveiller la curiosité de quelques-uns demes 
confrères qui voudront bien fouwiHer avec moi dans les mystères de la névroglie. 

Je résume mon procédé en quelques fignes : 

1° Fixation dans un mélange composé de : liquide de Fol, 3 parties ; solution 
de sublimé à 7 p. 100, 1 partie. 

Les pièces y séjournent quatre jours à la température de la chambre ou mieux 
quarante-huit heures à l'étuve à 37e, 

Laver, déshydrater par la série des alcools. 

2° Inciusion : acétone, 24 heures ; paraffine, 8 heures. 

8° Coloration: coupes minces; colorer à l’aide d’une solution aqueuse saturée 
de Victoria blau (Grübler), à chaud, jusqu'à dégagement de vapeurs. 

Gram. | 

Décolorer par le mélange : xylol, 4 partie ; huile d’aniline, 2 parties. 

Monter au baume et mieux au vernis de succin. 


M. Ponnas Maar. — Nous avons été frappés dans ces derniers temps, 
M. Bwitalski et moi, de voir la névroglie se colorer en même temps que la myé- 
line dans des pièces traitées par la méthode de Weigert pour la coloration de la 
eaydédine, les fibres névrogliquesse colorentes noir etdeviennenttrès apparentes. 
.Déjà à l'œil au on peut reconnaître, à leur coloration grisâtre les pièces dans 
lesquelles cette coloration s'est produite, 


‘VI. — Sur la Paraiyaie du mouvement aasooié de l'abaissement das 


Yeux, par M. Poutaap (présentation de malade). 


La malade que je soumets à l'examen de la Société se présenta il y a quinze 
jours à la clinique ophtalmologique de l'Hôtel-Dieu. Un mois auparavant, elle avait 
eu un ictus avec perte de connaissance pendant six heures. Depuis cet accident, 
« elle ne voit rien à sa place ». Les objets sont « doubles ». C’est cette diplopie 


qui l'amène à la consultation. _ 
Il n’y a pas de strabisme apparent. L’insuffisance de certains muscles se 
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révèle seulement par la diplopie. Les mouvements associés d'élévation des yeux, 
les mouvements associés de latéralité à droite et à gauche se font normalement, 
mais le mouvement associé d'abaissement est presque nul. La tête étant droite, les 
papilles ne semblent pas dépasser le plan horizontal et, malgré les efforts de 
la malade, elles ne suivent pas l'objet qui s’abaisse. Mesuré au campimétre, 
l'abaissement des yeux n’est que de 10°, c'est-à-dire presque nul. L'un des yeux 
pris séparément ne s’abaisse pas davantage. La convergence est considérablement 
diminuée. 

La diplopie persistante et très génante qui amena la madade à consalter, 
présente des caractères qui n’ont point varié dans les examens répétés que nous 
avons faits. Il existe unediplopie horizontale croisée, se montrant seulement dans 
la moitié droite, disparaissant dans la moitié gauche du champ du regard 
binoculaire. 

L'écartement horizontal des images augmente à mesure que l'objet se porte 
vers la droite. 

Par conséquent : insuffisance du droit interne de l'œil gauche. De plus, on constate 
me diplopie verticale avec écartement des images augmentant à mesure que 

l'objet s’éléve. La plus haute image correspond à l'œil gauche. Il aous a été 
impossible de coastater la moindre inclinaison des images qui restent varticales 
et parallèles dans toutes les positions de l’objet. Nous devons donc dire qu'il y 
a insuffisance de l'élévation de l'œil gauche sans préciser lequel des deux élévateurs, 
droit supérieur ou petit oblique, est insuffisant. 

L'attitude de la malade est très intéressante. Tout à l'heure, au moment où 
cette dame venait se présenter à votre examen, vous avez remarqué l'attitude 
très spéciale qu'elle prenait pour descendre les marches de l'escalier : nuque 
recourbée, tête fléchie au maximum, Ce mouvement exagéré de flexion de la 
tête se produit chaque fois que la malade a besoin de « regarder à ses pieds », 
quand il lui faut, par exemple, ou monter ou descendre un escalier. 

Lui demande-t-on de regarder le bout de ses chaussures ? Obéissante, elle 
essaye, fléchit la tête d'une manière exagérée, au maximum, jusqu’à ce que le 
menton touche la poitrine. Malgré ses efforts, elle ne parvient pas au but. 

Mêmes difficultés, même attitude anormale pour la lecture et l'écriture. 

Au repos, dans la station debout ou assise, cette flexion de la tôle est légère, 
elle n'apparaît accentuée que lorsqu'il est nécessaire de compenser l'insuffisance 
de l'abaissement des yeux. 

La tête présente encore un autre mouvement combiné à la flexion, c'sat an 
mouvement de rotation vers la droite qui permet d'éviter la diplepie emistant 
dans la moitié droite du champ du regard binoculaire. Les réflexes pupillaires 
sont normaux à la lumière. L’acuité visuelle est bonne des deux côtés. Champ 
visuel d’étendue et de forme normales. L’accommodation est insuffisante, mais la 
malade a 60 ans. 

Les troubles nerveux généraux sont peu marqués : la marche n’est peint tout 
à fait normale ; « les jambes sont un peu raides » ; à certains moments, le pied 
frotte légèrement le sol. Les réflexes tendineux sont exagérés, sans trépidation 
épileptotde et sans le signe de Babinski. Par silleurs, la santé est bonne, les 
urines normales. 

Les observations analogues à celles que nous présentons sont encore peu 
nombreuses. La paralysie de l’abaissement a été constatée par Schroeder (1), par 


(1) ScazæœDEn. Obs. rapportée par TELLLAIS. dun. d'ooul., 1889. 
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«Priestley Smith (1), et par Babinski (2) sur un malade présenté antérieurement 
- à la Société par M. Crouzon (3), qui le considère comme atteint d'un « tic d'élé- 
vation des yeux ». Dans trois cas observés par MM. Parinaud (4), Sauvineau (5) 
et Tellais (6), il y avait paralysie de l'abaissement en même temps que de l'éléva- 
tion . Dans le cas de M. Sauvineau, la paralysie de l’abaissement était incomplète. 

Chez notre malade, il s'agit d’une paralysie associée de l'abaissement des yeux et 
d'une paralysie de la convergence, avec intégrité de l'élévation et des mouvements 
de latéralité. 

Des opinions incertaines ont été émises sur la nature et le siège probables des 
lésions qui donnent naissance aux paralysies associées des yeux par MM. Pari- 
naud, Sauvineau, Teillais, plus récemment par MM. Babinski et Parinaud, etdans 
la derniére séance de la Société par M. le professeur Raymond (7). Des nécropsies 
ont été faites par Thomsen (8) et par Henoch (9) dans deux cas de paralysie 
' combinée de l'élévation,par MM. Raymond (10) et Cestan dans deux cas de para- 

lysie des mouvements assoviés de latéralité. Mais ces constatations anatomiques 
n’ont point encore jeté la lumiére sur des faits qui restent obscurs. En attendant 
' que des nécropsies plus nombreuses nous apprennent la vérité, je crois devoir 
attirer l'attention sur la diplopie qui coexiste avec la paralysie de l'abaissement. 
3 En relisant les observations de paralysies associées, nous avons dans plusieurs 
mT cas noté l’existence de la diplopie. Mais les auteurs la signalent simple- 
‘ment en disant : «c'est une diplopie sans caractère ». Si, en vous présentant 
cette malade, j'ai beaucoup insisté sur la diplopie, c’était pour vous montrer 
qu'elle avait des caractères suffisamment précis pour permettre de déterminer 
quels muscles ou quelles fonctions musculaires étaient atteints. 
La détermination exacte des lésions musculaires qui amènent la diplopie 
pourrait être utile et aider à la localisation plus exacte des lésions. 


- 


= | VII. — Présentation de Photographies et de Radiographies d'un Ectro- 
Es mélien ptéromèle, par MM. Huet et Inrroit. 


D: Les photographies (11) que nous présentons aujourd'hui sont celles d'un jeune 
4 homme de 24 ans, de taille moyenne, ne montrant d'autres malformations que 
a celles qui se remarquent, d'une façon assez symétrique, aux deux membres supé- 
a rieurs. Elles le font ranger dans la division des ectroméliens parmi les hémiméles. 
ae On pourrait les spécifier par la dénomination de ptéromélie, en raison de l’appa- 
‘4 : rence des membres supérieurs rappelant assez bien la conformation des ailes de 
3 certains oiseaux. Mais cette ressemblance n’est que grossière. 


(1) PRIESTLEY SMITH. Ophtalmic Hosp. Reports, 1876, et PARINAUD, Arch. de new - 
rolugie, 1883. 

(2) BABINSKI. Revue neurologique, juin 1900. 

(3) CROUZON. Revue neurologique, 1900, p. 54. 

(4) PARINAUD. Arch. de neurolugie, 1888. 

(5) SAUVINEAU. Recueil d'ophtalm., 1894, p. 395. 

(6) TEILLAIS. Ann. d'oculistique, 1899. 

(7) RAYMOND et CESTAN. Revue neurologique, janvier 1901. 

(8) THOMSEN. Obs. citée par TEILLAIS, Ann. d'ooul., 1899, juillet. | 

(9) HENOCH. Obs. citée par TEILLAIS, Ann. d'ocul., 1899, juillet, 

(10) RAYMOND et CESTAN. Loco citato. 

(11) Ces photographies, avec l'observation plus détaillée de ce cas, seront reproduites 
dans un prochain numéro dela Nouvelle Iconographie de la Salpétrière. 
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Sur les radiographies, en effet, on voit que le squelette de l'épaule et l’humérus, 
dans sa partie supérieure et sa diaphyse, sont bien conformés. Mais l'extrémité 
inférieure de l'humérus est modifiée ; elle s'articule par son côté interne avec le 
côté externe de l'os unique qui forme le squelette de l’avant-bras. Celui-ci, dont 
la longueur est inférieure à la normale (18 centim. à droite, 16 centim. et demi à 
gauche), ressemble surtout à un radius par la forme de son extrémité inférieure 
et par la présence d’une tubérosité bicipitale à sa partie supérieure; mais par 
son extrémité supérieure il ressemble davantage au cubitus par sa conformation 
et par son articulation avec l’humérus. Cette articulation ne se fait pas‘cepen- 
dant par une trochlée, mais par juxtaposition, et elle est reportée sur le bord 
interne de l’extrémité humerale. La palpation comme l'examen minutieux de 
diverses radiographies, ne fait reconnaître aucun vestige d’un second os pour le 
squelette de lPavant-bras. 

Le corps n’est représenté des deux côtés que par un seul os. Le seul méta- 
carpien qui lui fait suite est assez bien conformé. A son extrémité inférieure on 
aperçoit des os sésamoïdes indiquant que l’on a affaire au pouce. A gauche, le 
doigt est unique ; ilest composé d'une première phalange et d'une phalange 
unguéale assez bien conformées ; entre les deux os on voit un petit os intermé- 
diaire qui a à peine le volume d’un pois. A droite existent deux doigts en partie 
fusionnés, libres seulement à leur extrémité inférieure : les ongles qui les recou- 
vrent sont bien conformés, mais plus petits qu’à l’état normal. Le squelette du 
doigt externe correspond à celui du pouce, mais modifié ; la première phalange 
etla phalange unguéale sont soudées l’une à l'autre. Le squeletta du second doigt 
rappelle moins celui de l'index que celui d'un doigt surnuméraire ; la première 
phalange, réduite de volume, est soudée à angle droit avec celle du pouce : la 
phalangine et la phalangette qui lui font suite, s’articulent entre elles et avec la 
premiére phalange, en formant une sorte de Z. 

La musculature de |’épaule et du bras est bien développée ; celle de l’avant- 
bras est très réduite ; celle de la main représente à gauche une éminence thénar 
assez volumineuse ; à droite, les muscles de la main sont plus étalés ; ils parais- 
sent aussi formés pour leur plus grande partie par les muscles de l’éminence 
thénar. 

Le sujet porteur de ces malformations, originaire du département de la 
Marne, est intelligent ; il a fréquenté l'école et a passé avec succès ses examens 
pour le certificat d’études primaires. Il écrit et dessine bien. A Paris depuis 
deux ans, il gagne sa vie en dessinant et en vendant des dessins sur la voie 
publique. Il est l'atné de sept enfants. Ses parents, ouvriers agricoles, seraient 
bien portants. Sa mère n’aurait éprouvé rien de particulier pendant la gestation. 

Elle a ea six grossesses, dont une, la cinquième, gémellaire. Un seul enfant, 
l'un des jumeaux, est mort de bronchite à l'âge de 5 ans. Les autres sont bien 
portants et ne présenteraient aucune malformation. 

Comme dans les divers cas de ce genre, l'origine des malformations rapportées 

ici reste très obscure. | 

D’après leurs dispositions et les conditions dans lesquelles elles se présentent, 

elles ne nous paraissent pas pouvoir être imputées à l’action de brides amnio- 
tiques ou de toute autre cause d’amputations congénitales. Dépendent-elles d’une 
influence vicieuse dans l’action du système nerveux central? Cette hypothèse 
he nous paraît guère vraisemblable, en raison de l'époque précoce de la vie 
intra-utérine à laquelle elles doivent remonter. Elle nous semblent plutôt impu- 
tables à un vice local et périphérique dans le développement des parties atteintes ; 
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à ce point de vue, la coexistence de l'arrêt de développement dés avant-bras, 


des doigts et des mains avec des malformations comme celles que l’on rencontre 
dans les cas de doigts surnuméraires nous paraît devoir être particulièrement 
signalée. 


VII — Cage thoracique d’une Syringomyélique, par M. PÉCHARMANT 


(présentation des pièces). 


. Cette pièce permet d'étudier cette déformation spéciale du thorax que 
M. Pierre Marie, notre maître, a décrite dans la syringomyélie sous le nom 
de « thorax en bateau ». Elle est presque aussi fréquente que la scoliose avec 
laquelle elle ne coexiste pas forcément. A Bicétre, quatre syringomyéliques sur 
onze l’ont présentée. Cet enfoncement de la partie supérieure de la poitrine, étendu 
en largeur d'une épaule à l’autre, ne dépassant pas en hauteur la première pièce 
du sternum, concave en avant avec une flèche oscillant entre quelques milli- 
mètres et 2 centimètres, se trouve exactement reproduit sur le thorax débar- 
rassé de ses parties molles. La première côte est irrégulièrement augmentée de 
volume, surtout dans le sens transversal, les autres sont plutôt diminuées de 
volume. La première pièce du sternum est en retrait par rapport à la seconde ; 
à leur point d'union, une saillie osseuse du volume d’une noix se projette en 
avant et limite en bas la région moyenne de l’enfoncement ; au-dessous, le thorax 
est normal. Toute la partie supérieure du thorax au-dessus de la troisième côte 
fuit en s’aplatissant sous deux clavicules extrémement saillantes en haut et en 
avant. 


IX. — Les névromes intra-médullaires dans deux cas de Syringo- 
myélie avéc main succulente, par M. Biscuorswerpen (présentation de 
dessins) (1). 


X. — Cavités médullaires et Mal de Pott, par MM. A. Tuomas et G. Hauser. 
(Présentation de dessins.) (2). 


XI. — Signes périphériques d'une altération organique dans la 
Maladie de Parkinson, par M. Scans (d'Alger). 


Chezun parkinsonnien quitient comme sujet d'étude une place déjà honorable 
dans la littérature médicale, et dont la fixité du regard, l'attitude soudée sont 
tellement classiques que MM. Grasset et Rauzier en ont reproduit l'héliogravure 
dans leur dernier Traité des maladies du système nerveux, j'ai remarqué des 
signes périphériques extrémement curieux, dont le caractère dimidié uni à 
d'autres signes d'artériosclérose précoce indiquent une lésion organique. 

Cet homme, âgé de 45 ans, est parkinsonnien depuis onze ans. Le tremblement 
et la roideur ont débuté par la main droite six mois après un traumatisme de 
l'épaule droite, puis ont gagné tout le corps. 

Son tremblement futtrès amélioré en 1892 à la clinique de mon maître, M. Grasset, 


(1) Cette communication sera publiée ix extenso avec figures dans le prochain numéro 


de la Revue neurologique. 
(2) Communication publiée in evfenso avec figures dans le présent numéro de la 


Revue neurologique. (Travail original N° II.) 
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par l'administration de la solanine et du borate de soude. Il put même repren- 
dre en partie son métier d’ébéniste. En août 1895, à la suite d’un ictus nocturne 
accompagné de céphalalgie violente, sorte d’attaque apoplectiforme ; le tremble- 
ment reparaît avec une intensité considérable et la roideur devient telle qu'il ne 
peut plus marcher seul sans tomber au bout de cinq ou six pas sur le côté droit. 
Pas de rétropulsion. 

De prime abord, les deux côtés du corps sont pareillement pris, mais si on 
Pexamine de plus près, on remarque : 

1° Les réflexes sont bien plus exagérés à droite. 

2 Le clonus du pied est provoqué à droite seulement. 

% Le signe de Babinski n’existe qu'à droite. 

4° La roideur et le tremblement sont bien plus manifestes à droite. 

5° La main droite donne 11 kilog. au dynamométre, la main gauche 32 kilog. 

& Les lèvres forment dans le rire, qui a absolument le caractère spasmodique 
d'un pseudo-bulbaire, un point d'exclamation dont la queue est à droite. Léger 
degré de paralysie faciale. La salive s’écoule en filant le long des lèvres. Les 
yeux sont immobiles, figés. Il les tourne cependant spontanément vers la droite, 
mais a beaucoup plus de peine à les tourner à gauche (parésie de l'hémioculo- 
moteur). La parole est lente, monotone, scandée, mais l’intelligence est intacte 
et tous ces troubles contrastent avec un optimisme constant. J'ajoute qu'il a par- 
fois de la diplopie. 

Le parkinsonnien est en même temps artérioscléreux, hypertendu et atteint 
de néphrite interstitielle ; le souffle aortique, le bruit de galop, la densité urinaire 
= 1,009, la quantité des urines 21,500, l'élimination retardée (3 h. 1/2), au bleu de 
méthylène, ne laissent pas de doute sur l’existence d’une artériosclérose lente 
dont un ictus apopiectiforme provocateur du syndrome constituerait un stigmate 
cérébral. 

En un mot, ce parkinsonnien est, par la signature des lésions organiques, un 
hémiparkinsonnien. 

La rupture d’une des fines artérioles qui par l'espace perforé postérieur vont 
irriguer la région pédonculaire, peut expliquer une lésion cicatricielle qui siége- 
rait dans les parages du locus niger (Brissaud) ou du noyau rouge. 

Cette lésion a-t-elle détruit le faisceau pyramidal ? Non, sans doute, car 
encore que raide, ce parkinsonnien peut exécuter, avec lenteur, il est vrai, tous 
les mouvements de son bras droit. Il ne tremble comme ses congénères noso- 
graphiques qu'au repos, mais arrête son tremblement dès qu'il fait un mouve- 
ment volontaire ou simplement lorsqu’on lui enjoint de l’arrêter. 

” A proprement parler, cet homme est soudé, figé, tremblant, mais non paralysé, 
et sa faiblesse est conditionnée par sa raideur. 

Ne pourrait-on, comme Charcot et Gilles de la Tourette, interpréter cet état 
particulier qui ressemble par tant de points au syndrome de Bénédikt avec 
tremblement parkinsonnien, de la façon suivante (Semaine médic., 18 avril 1900) : 
« La localisation pédonculaire restant la même, ou à peu près, dans un cas quel: 
qu'il soit, la figuration clinique étant, par exemple, celle de la sclérose en plaques, 
le faisceau pyramidal serait détruit, alors que, la figuration clinique rappelant 
la paralysie agitante, il serait simplement excité. » 

C'est là une hypothèse, la plus plausible peut-être. Les faits d’hémiparkia- 
sonnisme ne manquent pas aujourd’hui; il faudrait donc établir nettement les 
connexions de la lésion causale avec le faisceau pyramidal et le locus niger 
avec le noyau rouge et le pédoncule céréhelleux supérieur, 
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-" De fait, une lésion minime, raptus hémorrhagique ou thrombus capillaire de 
la région péddnculaire siégeant à droite, par exemple, explique bien l’exaltation 
des réflexes; le signe de Babinski du même côté, le clonus du pied, relevés dans 
le même côté du corps. Elle conditionnerait aussi la faiblesse particulière dans 
ce même côté, le tremblement et la soudure plus nets dans ce même côté. Mais 
comment conditionnerait-elle les mêmes signes, atténués, il est vrai, du côté 
gauche où je ne relève pas le signe de Babinski ? Il y a là quelque chose qui 
ressemble au syndrome pseudo-bulbaire, où l’on ne trouve souvent qu'un seul 
foyer de lésion. Il faut songer aussi à la faible distance qui sépare les pédon- 
cules, et on peut interpréter le tremblement et la soudure du côté gauche comme 
provoqués par l'irritation de voisinage d'une lésion située à droite. 

Notre parkinsonnien peut faire prochainement un nouvel et dernier ictus,et nous 
ne négligerons pas l’examen de la région pédonculaire. Quoiqu'il en soit, l'exis- 
tence de phénomènes dimidiés à droite avec le signe de Babinski homolatéral, 
chez un paralytique agitant, s'inscrivent en faux contre le parkinsonnisme 
névrosé et plaident hautement en faveur d'une lésion en foyer. 


XII. — Un cas de Paralysie Radiale traumatique sans participation 
du ier et du 2° radial externe ni des supinateurs, par M. Scurns 
. (d'Alger) (1). 


XIII. — Atrophie persistante des musoles sous-épineux, petit rond, 
trapèze, grand dentelé droit, survenue chez un ancien syphili- 
tique à la suite d’une appendicite compliquée d'infection intesti- 

male secondaire et de phiébite fémorale, par M. Bonet (de Marseille). 


Une syphilis ancienne, insuffisamment traitée et guérie en apparence, prédis- 
pose les centres aux atteintes ultérieures d’une maladie infectieuse intercurrente. 
C'est ainsi que la grippe provoque parfois, chez d'anciens syphilitiques indemnes 
depuis longtemps de tout accident secondaire ou tertiaire, des myélites à rétro- 
cession. Dans ces cas, l'élément infectieux surajouté semble jouer un rôle plus 
important que la syphilis elle-méme. 

Ces données sont applicables à l'observation suivante, dans laquelle une 
infection intestinale post-appendiculaire a été suivie d'une phiébite fémorale et 
de l’atrophie durable d’une partie des muscles de l'épaule droite. 


OBSERVATION. — Antécédents. X...,&g6 de 40 ans, vigoureux, bien constitué, n'a pas 
d’antécédents héréditaires ; son frère a eu une appendicite à répétition qui a dû être opérée. 
Quant a notre malade, il avait toujours joui d'une excellente santé, lorsqu'en 1886, il a 6té 
atteint d'une syphilis bénigne, insuffisamment traitée. I] n'a 6té, en effet, soumis que pendant 
deux mois à l'usage modéré de pilules hydrargyriques, et il n’a pris ensuite que rarement 
des faibles doses d’iodure de potassium. I] se marie deux ans plus tard ; il a deux enfants 
bien portants ; sa femme fait néanmoins plusieurs fausses couches, sans jamais avoir le 
moindre accident syphilitique. X... est resté indemne de toute nouvelle manifestation secon- 
daire ou tertiaire ; il était fort résistant à la fatigue et, au mois de septembre 1900, il avait 
fait de longues ascensions dans les Alpes. Ces détails prouvent qu'à ce moment cette ancienne 
syphilis n'avait aucune tendance à déterminer elle seule des troubles nerveux. 

Appendicite. Le 21 octobre 1900, à la suite de nombreux banquets, éclate brusquement 
une appendicite à type classique, caractérisée par une douleur vive, exacerbante, pongitive, 


(1) Communication publiée in extenso avec figures dans le présent numéro de la 
Revue neurologique. (Travail original N° IIT.) - 
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dans la région de l’appendiculaire, parle point douloureux de Mac Burney, par des vomis:: 
sements bilieux, etc. Quelques jours plus tard, on constate un certain ballonnement au niveau. 
de la fosseilingue droite et on sent une sorte de plastron péri-appendiculaire ; sous l'influence 
du repos absolu, de la diète, de l'application locale et permanente de vessies remplies de 
fragments de glace et de l'administration à doses fractionnées d'extrait thébaique, cette 
appendicite entre en résolution au bout de quinse jours. La guérison complète, sans inter- 
vention chirurgicale, paraissait prochaine et le malade ne se piaignait plus que d'une 
constipation rebelle aux laxatifs, lorsque des phénomènes toxiques et infectieux graves, fort 
probablement liés à cette stercorémic, se déolarent d’une façon inopinée. 

Stercorémis. Le malade a des frissons nombreux et prolongés et une flèvre intense 
avec sueurs abondantes ; la langue est sale, saburrale, couverte d'un épais enduit jaunâtre. 

Troubles norveus consécutifs. A la suite de oette infection secondaire d'origine intes- 
tinale surviennent, dans les deux épaules et les deux membres supérieurs, des douleurs 
très vives, exagérées par la pression et par le moindre mouvement volontaire ou commu- 
niqué ; elles s accentuent surtout pendant la nuit; elles s’irradient dans les bras, les avant- 
bras et les mains sans suivre nettement les trajets nerveux ; elles rendent le sommeil impos- 
sible; elles ne sont momentanément calmées que par des injections de morphine. Le 
10novembre.elles atteignent leur maximum d'intensité ; elles sont plus fortes et plus tenaces 
dans le bras et surtout dans l'épaule du côté droit, dont les muscles se contractent mal et 
sans énergie. : 

Phlébite fémorale. I] est alors difficile de préciser la part qui revient, dans cette impo- 
tence du membre supérieur droit, soit à la douleur, soit à la parésie musculaire. Dix jours 
plus tard, le malade a de nouveaux accès de fièvre avec frissons ; il se plaint de douleurs 
vives, plus accentuées à la racine de !a cuisse droite, sur le trajet de la veine fémorale, et 
s'irradiant dans tout le membre inférieur correspondant. Tout mouvement devient fort 
pénible; un œdème blanc, douloureux, plus accusé au niveau du tiers supérieur de ls cuisse 
droite, ne tarde pas à se développer. A la palpation, on sent que la portion de la veine 
fémorale comprise dans le triangle de Scarpa, est obturée par un caillot cylindrique, dur. 
Cette infection post-appendiculaire avait donc déterminé la formation d'une pMébite (1) 
après avoir provoqué les troubles nerveux précédemment indiqués. La phase douloureuse 
de ces deux séries de complications d'origine infectieuse se prolonge jusqu'au 1er décembre. 

La phlegmatia alba dvlens de la cuisse droite s'améliore asses vite; la diminution de 
l’œdème permet de constater une légère atrophie des muscles de la cuisse ainsi que l'exis- 
tence d'une plaque d'anesthésie outanée, de forme ovalaire, mesurant 20 centim. de longueur 
sur 6 de largeur. L’impotence du membre inférieur droit persiste pendant plus d'un mois; 
puis la gêne et la fatigue causées par la marche s'atténuent assez rapidement. Enfin, le 
20 décembre, le caillot contenu dans la veine fémorale n’est plus appréciable à la palpation. 
En février 1901, cette phlébite fémorale est presque complètement guérie. La plaque 
d’ancsthésie cutanée de la cuisse n'a subi aucune modification. 

Troubles sensitife. Par contre, les troubles nerveux localisés au niveau des membres 
supérieurs n'ont pes eu une évolution aussi favorable. 

Les douleurs des deux membres supérieurs disparaissent au bout de quatre semaines 
environ. Les mouvements du membre supérieur gauche redeviennent normaux. Une plaque 
d'anesthésie cutanée, de 15 centim. de longueur sur 6 de largeur, persiste seule au niveau de 
la partie inférieure et externe de l'avant-bras gauche. 

Paralysie et atrophie musculaires. Le 1* décembre, l’atténuation des douleurs sié- 
geant dans le membre supérieur droit permet de procéder à un examen local suffisant. On 
constate alors une asses forte atrophie des muscles de l'épaule droite qui explique l'impo- 
tence fonctionnelle du membre correspondant. Ainsi le bras droit ne peut être soulevé 
jusqu'à l’horisontale et l'avant-bras, à demi fléchi, se trouve entraîné en dedans par suite de 

ls paralysie des muscles rotateurs de l’épaule. Les réactions électriques des muscles du bras 


(1) Borxer. RAe de micro-organismes dans la phlegmatia alba dolens et dans la throm- 
bee marstique. Association française pour l'avancement des sciences, XX° session 
Manssille, 1991. Séance du 18 septembre. Comptes rendus, pages 696 et 286. 





3, 
> 
Ry 3. 
gt: 
fey 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 


droit sont à peu près normales; il n'existe qu'une légère hyperexcitabilité musculaire, 
sans réaction de dégénérescence, 

En raison des antécédents syphilitiques, nous faisons seize injections intramusculaires de 
4 milligr. de biiodure de mercure; nous prescrivons une dose quotidienne de 4 gr. d'iodure 
de potassium. Le D' Darcourt pratique la galvanisation de la moelle, du membre supérieur 
droit et la faradisation des muscles atrophiés. La parésie de la plupart des muscles du 
membre supérieur droit rétrocède au bout d'un mois. Dans lea premiers jours de janvier, 
la paralysie et l’atrophie des muscle sous-épineuæ, petit rond du côté droit persistent tou- 
jours au même degré. Les mouvements de rotation du bras sur l'épaule sont impossibles. 


_ La main droite ne peut être portée à la bouche ; le bras droit, placé en rotation externe, ne 


peut ni atteindre la position horisontale, ni exécuter les mouvements de rotation qui 
dépendent de l’action des muscles de la fosse sous-6pineuse, Aussi l’avant-bras tombe-t-il 
brusquement en dedans, dès qu'il atteint un degré de flexion trop prononcée sur le bras 
droit. 

‘Les muscles qui vont des parois thoraciques à l’humérus droit ont perdu leur force 
normale et un effort peu énergique suffit pour écarter du thorax le bras que le malade veut 
maintenir contre le tronc. Les mouvements d'élévation de l'épaule droite sont incomplets. 
On note encore une paralysie avec atrophie d'une portion du érapezs, du rhomboïde et sur- 
tout du grand dentelé. L'omoplate droite est plus mobile, moins bien fixée que celle du 
côté opposé ; elle se détache pour ainsi dire du thorax. On peut glisser asses facilement les 
doigts entre le bord interne, la partie inférieure de cet os et la cage thoracique. C'est un 
type très accusé de scapulum alatum. 

Le 23 janvier, les réactions électriques sont normales”et identiques des deux côtés pour, 
les nerfs radial, cubital, médian, musculo-cutané et pour tous les muscles de l'avant bras 
et du bras. Le deltoïde droit répond normalement à toutes les excitations qualitativement et 
quantitativement. Les recherches faites par le D' Darcourt ont donné les résultats suivants 


(oôté droit) : 

a) Courant faradique. — 1. — Légère hyperexcitabilité du muscle sus-épineux. 

II. — Diminution considérable de l’excitabilité pour les muscles de la fosse sous- 
épineuse. 


III. — Diminution légère de l’excitabilité pour les pectoraux. 

IV. — Diminution assez grande de l’excitabilité pour le trapèze. 

. V. — Disparition de l’excitabilité pour le grand dentelé. ; | 

b) Courant galvanique. — 1. — Légère hyperexcitabilité du muscle sus-épineux. Conser< 
vation de la formule et de la secousse normales. 

IT. — Inversion de la formule pour les muscles de la fosse sous-épineuse. Pas de lentéur 
de la secousse. Cette inversion tend à disparaître. 

III. — Diminution considérable de l'excitabilité et égalité des secousses positive et néga- 
tive pour le trapèze. 

IV. — Atrophie du grand dentelé qui conserve ses réactions normales, quoique très 
diminuées, au courant galvanique, mais qui ne réagit pas d’une façon sensible au courant 
faradique. 

Au lieu de produire la rubéfaction habituelle, l’application des plaques électriques pro- 
voque une modification locale de la peau qui est comparable à une poussée d’urticaire. Il 
n'existe pas d’autres troubles vaso-moteurs. Les pupilles sont régulières et égales; elles 
réagissent bien à la lumière et à l'accommodation. Les réflexes rotulien et pharyngien 
sont normaux. | 

Le traitement ioduré et électrique est soigneuse cent continué. Le prof. Grasset, quia vu 
ce malade en consultation, conclut à l’existence d’une myélite cervicale diffuse à rétroces- 
sion incompléte. 

En février 1891, les deux plaques d’anesthésie cutanée siégeant sur l'avant-bras gauche 
et sur la cuisse droite persistent toujours. La paralysie et l'atrophie des muscles sous- 
épineux, petit rond, trapèze rbomboide, grand dentelé du côté droit n'ont subi aucune 
amélioration et peuvent être considérées comme définitives. L'état général est excellent. 


Diagnostic. ~~ 1l est assez difficile de préciser exactement le siège des lésions 
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nerveuses qui ont produit cette atrophie musculaire persistante. Trois hypo- 
thèses peuvent être discutées. 

I. — S'agit-il d’une névrite radiculaire par compression spécifique ? Le début si 
brusque des troubles nerveux, la marche et l'évolution des troubles nerveux ne 
plaident pas en faveur de ce diagnostic. | 

IT. — En se basant sur l'intensité des douleurs et la persistance des plaques 
d'anesthésie cutanée au niveau de l’avant-bras gauche et de la cuisse droite, 

ainsi que sur le petit nombre des muscles atrophiés, on pourrait songer à 
l'existence de névrites périphériques. Mais l'absence de réaction de dégénérescence, 
Patrophie de quelques muscles innervés par divers troncs nerfs, l'intégrité des 
muscles voisins dépendant de la même zone d’innervation constituent autant 
d'arguments en faveur d'une altération concomitante de la moelle. 

lit. — Les troubles sensitifs et moteurs observés chez ce malade dépendent 
vraisemblablement, en grande partie, d’une mydlite diffuse à rétrocession incom- 
pide. L'extension des lésions aux zones sensitives] de la moelle explique les 
troubles de la sensibilité. L’atrophie des muscles sous-épineux, petit rond, 
rhomboïde, grand dentelé du côté droit tient, sans doute, à la persistance d'un 
foyer de désintégration occupant la corne antérieure de la moitié inférieure de 
la moelle cervicale. Au début, cette myélite cervicale était probablement assez 
diffuse, puis elle a rétrocédé. Seul un foyer de poliomyélite, analogue à ceux que 
Pon trouve dans la paralysie spinale atrophique infantile, a dû persister et 
donner lieu à cette atrophie musculaire durable. Il est probable que, dans ces 
deux groupes de faits, c’est l’altération initiale des vaisseaux radiculaires anté- 
rieurs qui a présidé à la formation de ces foyers de poliomyélite. 

Pathogénie. — La coexistence de cette phlébite fémorale et de ces phénomènes 
nerveux semble indiquer que ces deux complications reconnaissent une même 
origine infectieuse. Nous avons, du reste, montré en 1891 la présence de 
microorganismes à la surface et dans l'épaisseur de la tunique interne des 
veines thrombosées. 

Il est probable que l'infection appendiculaire a joué le principal rôle et que 
cette ancienne syphilis a dû simplement créer dans le système nerveux un 
locus minoris resislantiæ rendant la moelle trop peu protectionniste pour résister 
efficacement à ces atteintes infectieuses d'origine intestinale. C'est plutôt comme 
cause prédisposante que celte syphilis paraît avoir agi. Nous rappellerons à ce 
propos que la grippe provoque parfois, chez d'anciens syphilitiques, des myélites 
à rétrocession analogues à celles que cette infection appendiculaire semble 
avoir entraînée dans notre cas. | 

Remarques. — Cette observation présente encore quelques particularités 
intéressantes : 

I. — L'existence d’une appendicite à répétition chez le frère de notre malade 
qui n’a jamais commis aucun écart de régime et qui habite le Nord, est favorable 
à l'idée d’une certaine prédisposition familiale, tenant sans doute à une dispo- 
sition anatomique spéciale de l’appendice. 

IT. — Cette phlébite fémorale droite est due à cette infection post-appendicu- 
laire. Un malade qui se trouve actuellement dans le service du Dr Bidon, a été 

même atteint d'une phlegmatia alba dolens des deux membres inférieurs à la suite 
d'une appendicite terminée par résolution. Jalaguier cite aussi, dans le Zraité de 
clirurgie, un cas de phlébite survenue au cours d'une appendicite. 


IIL— Par contre, nous n'avons trouvé dans la littérature médicale, aucune obser- 
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entionnant le développement d'une atrophie musculaire limitée et per- 
parmi les complications possibles de l’appendicite. 


la séance publique est levée. 
iété se réunit en Comité secret, pour procéder aux élections. 
nommés, à l’unanimité des membres présents : 

Membres titulaires de la Société de Neurologie de Paris : 
snine-Kiuupxe, M. Hust. 


Membres correspondants nationaux : 


imu (de Nice). 
: Dive (de Rennes). 


Membre correspondant étranger : 
rarsu (de Lemberg). 


haine séance aura lieu de jeudi 7 mars 1901, à 9 heures et demie du 
. rue de Seine. 


ERRATUM 


3 ‘comptes rendus de la séance du 10 janvier 1901 de la Société de 
e (v. Rerue mundogigue, n° 1, 1901), le nom de M. le professeur 

(de Nancy) a été omis par erreur dans la liste des Membres 
ints natrmaus de la Société. 


4 Gérent: P. Bovcuez. 
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DEUX CAS DE POLYNÉVRITE CHEZ DEUX BLENNORRHAGIQUES 
PAR 


F. Raymond et R. Cestan 
Professeur de clinique Chef de clinique à la Salpêtrière. 
des maladies du systéme nerveux 


Depuis la thèse de Souplet « la Blennorrhagie, maladie générale », l’histoire de 
la gonococcie s'est enrichie de faits nouveaux probants, grâce à la connaissance 
plus parfaite des milieux de culture et des conditions de vitalité du gonocoque 
(these de Sée, travail de Bezançon et Griffon). Il existe donc de véritables 
métastases gonorrhéiques qui peuvent porter sur l’appareil locomoteur, sur 
l'appareil circulatoire, le rein, etc. Le système nerveux n'est point à l'abri de 
l'action soit du gonocoque lui-même, soit de ses toxines et, parmi les nom- 
breuses observations d’altérations encéphaliques ou médullaires imputées au 
gonocoque, nous ne signalerons que le cas de Furbringen, preuve certaine de 
la possibilité d’une localisation médullaire puisque la ponction lombaire a 
permis de déceler le gonocoque dans le liquide céphalo-rachidien. Le système 
nerveux périphérique serait-il épargné ? Déjà en 1868, le professeur Fournier 
insistait sur la sciatique survenant dans le cours de la blennorrhée ; plus tard, 
Muratoff et Speranski ont admis la possibilité de névrites blennorrhagiques, 
hypothèse reprise en 1898 par M. F. Allard et H. Meige, et Waunyn; en 1899, 
par Lesser au sujet de deux malades atteints à la fois de blennorrhagie et de 
névrites multiples, sans oublier les thèses de Brisson (1883), de Cros (1894), de 
Lévy 41897). 

Nous présentons à la Société deux malades dont l'histoire clinique, fort 
curieuse par elle-même, devient d'un grand intérêt si l'on considère les condi- 
tions dans lesquelles elle s'est développée : nos deux malades, au cours d'une 
blennorrhagie, ont été atteints l’un de polynévrite généralisée avec diplégie 
faciale, l’autre d’une polynévrite des membres inférieurs à forme pseudo- 
tabétique. 7 


Oza. I (1) — G..., 80 ans. (Observation recueillie par M. BABONNEIX, interne du ser- 

vice). 

Antécédents héréditaires. — Grands-parents paternels morts de vieillesse, Aucun ren- 
signement sur les grands-parents maternels. 

Parents encore vivants : père âgé de 59 ans; mère âgée de 57 ans. Tous deux bien por- 
tants. 


1) Ce malade a 6t6 le sujet d'une leçon faite par l’un de nous à la clinique de la Sal- 
pêtrière, — Communication à la Société de Neurologie de Paris (Séance du 7 février 1901). 
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- Le père-n'a-jamais fait aucune maladie ; la mère n'aurait eu qu'une gastrite à l’âge de 
40 ans, gastrite dont elle s’est parfaitement remise ; pas d'autre accident pathologique : en 
particulier aucun stigmate d’arthritisme ni de névropathie. 

Les parents ont eu 7 enfants : il n’en reste actuellement que 8. Ce sont par ordre : 

1° Une fille morte, à 15 ans, de phtisie aiguë: | 

2° Un garçon mort, à 2 ans, de rougeole ; 

3 Une fille morte de méningite (?) à 5 ans; 

4 Un garçon mort, à 5 ans, d’une affection indéterminée; 

5e Le malade actuel ; 

6° Une fille, âgée actuellement de 27 ans, très bien portante; 

7° Une fille, âgée de 23 ans, très bien portante. 

Rien de spécial à relever dans l’hérédité collatérale. 

Antécédents personnels. — Le malade est né à terme ; aucune complication n’a signalé sa 
naissance. 

Pas de convulsions infantiles. 

A marché et parlé comme les autres enfants. 

Jusqu'à l’âge de 8 ans, le malade a 6t6 assez délicat, sans présenter toutefois d'affection 
déterminée. 

A partir de cette époque, sa constitution s'est sensiblement améliorée. 

Aucune maladie jusqu'au moment du service militaire. Le malade qui, depuis l'âge de 
17 ans, travaillait en atelier, part à 21 ans faire son service à Rennes. 

A cette époque il contracte simultanément blennorrhagie et syphilie, syphilis pour 

laquelle il a suivi quatre ans le traitement classique et qui, depuis les symptômes du début 
(chancre sur la verge, roséole, etc.), n’a plus donné lieu à aucune manifestation appré- 
ciable (pas de céphalée nocturne, pas de maux de gorge, etc.). 
. En rentrant du service, le malade reprend son métier et jusqu'en août 1900 sa santé est 
absolument satisfaisante. Le malade ne faisait pas d'excès alcooliques. Vers la fin d'août 
1900 le malade contracte une nouvelle blennorrhagie, dont la période aiguë a duré environ 
six semaines. Uue semaine après, le 7 octobre environ apparaissent les premiers symptômes 
de la maladie actuelle, caracterisés par de l'engourdissement et des fourmillements dans les 
extrémités inférieures. 

En même temps reparaissait l'écoulement blennorrhagique qui avait complètement cessé 
depuis quelques jours. 

Peu de symptômes généraux, pas de fièvre ; mais un peu d'anorexie, quelques vomissements. 
Pas de rachialgie. 

Les juurs suivants, cet engourdissement gagne les jambes et les cuisses; la parésie des 
membres inférieurs apparaît en même temps ; elle se développe même si rapidement que, le 
11 octobre 1900, le malade tombe en pleine rue. Il rentre péniblement chez lui et s’alite. 

Après un séjour d’une semaine et demie au lit, séjour pendant lequel les troubles d’en- 
gourdissement et de parésie ne font que progresser, gagnant les membres supérieurs et la 
face, le malade rentre à la maison Dubois, dans le service de M. Vaguez, A ce moment 
son état était A peu près le suivant : 

Membres inférieurs. — Impossibilité absolue de marcher, de se tenir debout, de mouvoir 
ses jambes dans le lit. Hyperesthésie cutanée et profonde des membres inféricurs. Engour- 
dissement des extrémités. 

Tronc. — Parésie des muscles du tronc : impossibilité de s'asseoir, de se tourner tout seul 
dans son lit. 

Membres supérieurs. — Impotence très acousée (quoique moins absolue qu'aux mombres 
4 inférieurs) des membres supérieurs ; engourdissement et fourmillements des mains; hyperes 
5 thésie cutanée. 

4 Face, — Impossibilité de siffler, de souffler, de fermer les yeuw par paralysie des deux 

k, nerfs facianz. | 
Pas de diplopie. : 
Pas de signe de névrite du pneumogastrique, 
Pas de troubles intellectuels. 1 
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Pas de troubles sphinotériens. 

Pendant son séjour à Ia maison Dubois, le malade a fait une complication pulmonaire, 
une poussée d'œdème aigu avec tachycardie, probablement sous la dépendance d'une 
névrite de la X®* paire. 

Au bout d'un mois, M. Vagues nous adresse le malade qui entre à la Salpôtrière le 
20 novembre 1900. 

Ii dit nettement qu’au moment de son entrée, il était déjà en voied’amélioration notable 
et qu’il pouvait en particulier se tenir debout, en s'aidant légèrement, chose qu'il lui était 
impossible de faire lors de son entrée à Dubois. 

État actuel. — 1 décembre 1900. 

MEMBRES INFÉRIEURS. — MOTILITÉ. — Membre inféricur droit. — Le malade peut 
actuellement imprimer à ses orteils des mouvements d'extension et de flexion, étendre et 
fiéchir le pied, le porter en dedans ou en dehors, fléchir la jambe sur la cuisse, sur le 
bassin. Les mouvements d’abduction et d’adduction de la cuisse sont normaux, 

En somme, tous les moutements du membre inférieur droit s'exécutent spontanément et 
sans effort. 

La résistance aux mourements provogués est absolument suffisante, sauf peut-être pour 
l'extension provoquée de la jambe sur la cuisse, extension à laquelle ne peut suffisamment 
s'opposer le malade. 

Membre inférieur gauche, mêmes constatations. Les mouvements segmentaires s'effec- 
tuent bien ; la résistance aux mouvements provoqués est suffisante, sauf pour l'extension 
provoquée du pied, à laquelle le malade ne peut opposer autant de résistance qu'à l'état 
normal. 

La marche est actuellement asses facile et normale, sauf quelques oscillations latérales. 
Le demi-tour s'effectue bien. Le maintien de Ja station verticale est possible, même les 
yeux fermés. Le malade raconte qu'il n’y a que douze jours environ qu'il recommence à 
marcher : encore la marche et même la station verticales sont-elles rapidement fatigantes. 

Sensibilité subjectire. — Le malade a éprouvé quelques douleurs fulgurantes dans les 
membres inférieurs et ausai des engourdissements et fourmillements, d'abord localisés aux 
pieds, puis généralisés à toute la surface des membres inférieurs. Ces troubles subjectifs, 
assez intenses lorsque le malade était à Dubois, ont, à l'heure actuelle, presque complète- 
ment disparu. A ce même moment, l’hyperesthésie cutanée était telle que le moindre 
contact, le plus léger frôlement provoquait une douleur extrême au niveau de toute la 
surface tégumentaire, mais plus particulièrement sur les membres inférieurs. 

Sensibilité objective. — Au tact, normale des deux côtés : le malade perçoit partout et 
immédiatement la sensation tactile qu'il localise avec exactitude. 

Légère douleur à la pression des masses musculaires des molles. 

Léger signe de Lasègue à gauche. 

À la douleur, à la température, intacte aux deux membres. 

Sensibilité musculaire et articulaire intactes. 

Réflexes tendineux du genou abolis à droite et à gauche, celui du tendon d'Achille est très 
diminué à droite et à gauche. 

Les réflexes crémastériens sont normaux. 

Troubles trophiques. — Atrophie générale des membres inférieurs, surtout prédominante 
au niveau des mollets. 


Meusurations : 
MEMBRE INFÉRIEUR DROIT MEMBRE INFÉRIEUR GAUCHE 
Jambe.... 1/3 supérieur....... ..... 28 conti, ......., ........... . 28 centim, 
— MOYEN .... ......... 26 ana ar ere re ee ee ea 29 _ 
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L'impotence fonctionnelle presque absolue qui avait frappé les membres supérieurs a 
cessé, il y a environ trois semaines, c’est-à-dire avant celle des membres inférieurs, ce que 
le malade exprime en disant que « les bras sont revenus avant les jambes ». 

Actuellement tous les mouvements du membre supérieur droit s'effectuent bien : adduction 
et abduction, flexion et extension de tous les doigts, opposition du pouce, flexion, extension 
et mouvement de latéralité de la main sur l’avant-bras, flexion et extension de l'avant- 
bras sur le bras, mouvements de pronation et de supination, mouvements de la racine du 
membre. | 

La résistance aux différents mouvements provoqués est normale ; en particulier, le malade 
oppose une résistance parfaite à l'extension de l’ayant-bras sur le bras, et dans ce mouve- 
ment, on peut voir le long supinateur faire saillie sous la peau, 

Le membre supérieur gauche présente les mêmes phénomènes. 

Dynamomètre à droite, 25; à gauche, 25. 

Les réflexes du coude et du poignet sont très affaiblis des deux côtés. 

Sensibilité subjective. — Au moment de son entrée à Dubois, le malade se plaignait de 
quelques douleurs fulgurantes et d'engourdissement. 

Actuellement, et depuis quinze jours, aucun trouble de la sensibilité subjective. 

Sensibilité objectire. — Tact, sensibilité normale des deux côtés. Légère douleur à la 
pression, seulement au niveau des avant-bras. 

Douleur, température normale des deux côtés. 

Sensibilité musculaire et articulaire normale, 

Troubles trophiques, — Amyotrophie généralisée à tous les membres supérieurs, sans 
localisation prédominante. 

Mensurations : 


MEMBRE SUPERIEUR DROIT MEMBRE SUPÉRIEUR GAUCHE 
Bras..... 1/3 supérieur.............. 28 centim ecccececccvesseees 22 Contim 
— MOYEN... soso. 23 — nnrssnonsenesee vos. 22 — 
inférieur.... .......... 2 —  ...... sosssssssss 21 — 
Avant-bras. — supérieur ......... ee 28 — ............. sossuses - 23 — 
— MOYEN........e wees wee 18 — .... ...... coccccsceee LI — 
— inférieur.............. «© 1 — ..... ss. nues 15 — 


La musculature et la sensibilité du tronc et du cou sont normales. 

Face. — Dès l'abord, et avant que l’on ait commandé le moindre mouvement au malade, 
on est frappé de l'immobilité de la physionomie. Le front est uni, presque sans rides; les 
plis naso-labiaux sont peu accusés, le gauche surtout paraît absolument effacé, d'où une 
légère asymétrie faciale. Les commissures labiales ne sont que très peu abaissées. 

Actuellement le malade est capable, sans effort, de fermer la bouche, de souffler, de 
montrer les dents. Il ne peut siffler que très imparfaitement. Les orbiculaires des paupières 
présentent encore un no‘able degré de parésie et, lorsqu'on dit au malade de fermer les 
yeux, on constate : 1° que ce mouvement ne s’accomplit pas complètement ; 2° que le globe 
oculaire se porte en haut et en dedans pour l'œil droit, en haut et en dehors pour l'œil 
gauche (8. de Ch. Bell). Le plissement du front est fort imparfait, 

La pointe du neg n’est pas déviée. 

La mastication est facile, mais le malade accuse lui-même la parésie du buccinateur en 
disant que lorsqu'il mange, il est obligé de repousser avec le doigt, dans la bouche, les 
aliments tombés entre l’arcade alvéolaire et la joue. 

La langue ne semble pas actuellement déviée ; elle est mince, trémulante, mais se porte 
facilement en toutes directions. Le malade raconte qu'au moment où il était le plus atteint, 
il avait quelque peine à mouvoir la langue. 

Le voile du palais fonctionne bien ; jamais les aliments ni les boissons n'ont repas 
par le nes. Le voila s'élève normalement dans la prononciation de la lettre A. 

Musculature du pharynx et du Jaryne : intactes ; jamais le malade n'a avalé de 
travers. . 


‘—————— oe 
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Troubles do la phonation moins accentués maintenant. 

Les organes des sens sont normaux ; les pupilles ont conservé leurs réactions ; le fond 
de l'œil et le champ visuel sont normaux. 

La sensibilité objective et subjective est normale au niveau de la face et dans tout le 
territoire du trijumeau. 

On note l’absence de troubles par altération de la X° paire. Enfin l'état intellectuel, la 
mémoire, la volonté du malade ne présentent pas la moindre modification. Le sommeil est 
calme, eans agitation, sans cauchemar. 

L'état général est satisfaisant, sans lésions cardiaques, pulmonaires, rénales, hépa- 
tiques, etc. Les urines ne contiennent pas d’albumine, mais l'examen microscopique a fait 
reconnaître le gonocoque de Neisser dans le pus uréthral. Absence de localisations sur 
les séreuses articulaires ou périarticulaires, 

L'examen électrique, pratiqué par M. Huet, a montré que le 21 novembre 1900, les 
réactions faradiques et galvaniques des membres inférieurs et supérieurs sont bonnes en 
quantité et en qualité sans D R. Au contraire, au niveau de la face, il existe des manifes- 
tations de D R plus accusées à gauche qu'à droite. 

L'excitabilité faradique du nerf facial et des muscles qu'il innerve est très affaiblie ou 
nulle à gauche, très affaiblie à droite. L’excitabilité galvanique est augmentée des deux 
côtés avec contractions lentes sans inversion polaire prononcée, 

La maladie a rapidement évolué vers la guérison. Cependant, le 1% mars il existait encore 
une diplégie faciale légère, l’occlusion des paupières étant redevenue possible, une parésie 
légère des jambes ; les réflexes rotuliens étaient encore supprimés, on ne constatait pas une 
atrophie notable des masses musculaires des bras et des jambes. 


Le diagnostic de polynévrite n’est pas douteux : abolition des réflexes, 
myalgie, amyotrophie, diplégie faciale avec D R, intégrité des sphincters et des 
pupilles, nerfs douloureux à la pression, signe de Lasègue, complications bul- 
baires, amélioration rapide, sont des signes certains du siège périphérique des 
lésions nerveuses. Nous insisterons sur la rapidité de l’évolution, sur la guérison 
rapide des membres, sur l'intensité au contraire de la diplégie faciale, tout 
symptôme bien en rapport avec les résultats de l'examen électrique, qui a montré 
l'absence de D R dans les muscles des jambes et au contraire une DR très 
accusée dans les muscles annexés par le facial. Notre malade a eu une poly- 
névrite ascendante à envahissement bulbaire, puisque les VII: paires présentent 
encore de la DR, et pourtant l’évolution a été rapidement favorable; la maladie 
a évolué en cinq mois. Nous avons cherché la cause de cette polynévrite. Le 
malade n’est pas alcoolique, il ne travaille pas dans le plomb, d’ailleurs son 
affection a été assez différente des polynévrites alcoolique et saturnine. D'autre 
part, il n’est pas tuberculeux; son foie et ses reins fonctionnent bien; en 
résumé, nous ne trouvons que la blennorrhagie pour expliquer l'apparition chez 
notre malade de la névrite multiple. 


Ons. IL — Del... représentant de commerce, 44 ans. 

Le pèrs est mort a 42 ans, d’un cancer de l’esto’nac, la mère à la suite de couches; ils 
étsient bien portants, non nerveux. Le malade est fils unique; il a deux enfants bien cons- 
Gtués et sa femme n'a pas fait de fausse couche. 

Né à terme, il n’a eu ni convulsions, ni méningite, ui fièvre éruptive. Sa jeunesse se passe 
sans accident ; à l’âge de 22 ans, il contracte une blennorrhagie qui dure un mois et ne 
présente pas la moindre complication. La santé générale redevient excellente et le malade 

- nie toute intoxication, soit syphilitique, soit saturnine, etc. 

En 1900, il entre à l'Exposition comme représentant; il aævous avoir fait à ce moment 
quelques exoès alcooliques, mais, en somme, il n’a jamais présenté ni d'état d'ivresse ni 
cauchemars, ni pituites, ni troubles gastriques; son appétit et sa santé générale étaient 

excellents. 
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4, vers la fin d'octobre, il reprend son régime normal. 
le 20 novembre, il contracte une nouvelle blennorrhagie, avec écoulement d'un 
qui 8 duré un mois et a cédé au traitement par le copahu. Dès le 20 novembre, 
‘ition de l'écoulement, il abandonne l'usage de toute boisson alcoolique. Huit 
s, le 28 novembre, il est pris de douleurs lombaires en même temps que 
inéral s'affaiblit, qu'un amaigrissement asser prononcé se produit. Cependant le 
présente ni fièvre, ni troubles sphinctériens, ni paralysie motrice des jambes. 
l'état s'aggrave ; des douleurs surviennent dans les jambes, surtout au niveau des 
demarche devient plus hésitante, plus pénible, et le malade vient consulter à la 


uel. — Le malade est âgé de 44 ans, de taille moyenne. Son état général est 
t,son appétit normal. Il ne présente ni troubles digestifs, ni troubles cardiaques, 
s pulmonaires. L’écoulement uréthral est tari. 

he est pénible; le malade écarte les jambes, est obligé de regarder ses pieds et 
n effet un léger degré de Romberg lorsqu'on lui dit de se tenir sur un pied les 
6s. Il sent pourtant fort bien le sol sur lequel il marche. Il ne steppe pas; il ne 
8 et il n'accuse pas d'incoordination motrice. Lorsqu'il veut se lever, il est obligé 
> un point d'appui avec ses mains sur ses genoux pour suppléer à la parésie des 
8 musges fessiers et les muscles postérieurs des cuisses ont au contraire conservé 
musculaire. 

de relève et abaisse la pointe du pied ; il peut de même étendre et fléchir la jambe 
see, mais il est certain qu'il existe une diminution de la force musculaire dans 
mouvements. 

2xea du tondon d'Achille sont supprimés; les réflexes rotuliens sont tout à fait 
roite, à peine visibles par la méthode de Jendrassik a gauche. 

es musculaires du mollet et des cuisses sont douloureuses à la pression ; le signe 
e existe des deux côtés, surtout à droite. On constate une atrophie très légère 
ie interne des cuisses et des mollets. 

bilité objective est normale, sans anesthésie ou hyperesthésie plantaire; on ne voit 
ables trophiques cutanés. Les articulations sont souples, sans œdème, sans arthrite, 
lone, comme signes positifs nous constatons la myalgie, le signe de Lasègue, 
des réflexes tendineux des membres inférieurs. 

us signalons encore des troubles négatifs de grande importance. 

incters fonctionnent bien ; le malade sent passer ses urines et ne les perd pas. 
ons sont normales. Il n'existe pas de douleurs spontanées à caractère fulgurant. 
conservé son acuité; les douleurs sont bien reconnues les pupilles réagissent à la 
: 4 l'accommodation ; le fond de l'œil est normal; le champ visuel ne présente ni 
nent concentrique ni scotome central. 

wcles des bras ont conservé leur force; les réflexes omeux et tendineux sont 
Les muscles de In face ne présentent aucun phénomène particulier : le malade 
facilité rire, envoyer desbaisers, clore les paupières, etc., et la déglutition se 
æeldent. 

konce a gardé sa vivacité ; le sommeil est tranquille, sans cauchemars, sans délire, 
cinations, La mémoire n'est nullement atteinte et on ne constate ni tremblement 
ot de Ia languë, ni tremblement des mains. La sensibilité objective des jambes 
‘nx est normale, - 

mt, notre malade est uniquement atteint de troubles moteurs portant exclusive- 
«+ mombros inférieurs et consistant en une démarche parétique, dans des douleurs 
vt don norte des membres inférieurs, dans le signe de Lasdgue, enfin dans l'aboli- 
silexoe tondinoux des membres inférieurs. L'examen électrique, pratiqué par 
', 4 donné lon réwultate suivants : l'excitebilité faradique présente les caractères 
4ua iembrox Inférlours (écartement des bobines, fil moyen, 100 millim).; l'exci. 
slyuniqe ut normule comme intensité (1,5 Ma à 4 Ma pour la contraction 

















ve cependant una certaine hypoexcitabilité dans les muscles adducteurs des 
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cuisses ot surtout à gauche (8 Ma). Cependant les contractions sont partout viver et sans 
inversion de la formule normale. 


Nous voyons que le diagnostic de polynévrite n'est pas douteux. Dans le cas 
actuel, il s'agit d'une polynévrite sensitivo-motrice à forme pseudo-tabétique, et 
Je diagnostic de tabes a été en effet le diagnostic porté par le médecin de la ville. 
Mais Je tabes ne peut être responsable de l'état actuel pour les raisons suivantes : 
la marche rapide de l’affection en deux mois, l'absence d’un signe de Romberg 
et d’ataxie avec une abolition aussi nette des réflexes tendineux, l'absence de 
troubles génito-urinaires, l'absence de douleurs spontanées fulgurantes, l’inté- 
grité absolue des pupilles qui réagissent bien à la lumière, l'absence de toute 
infection syphilitique. Au contraire, l’existence de douleurs à la pression soit 
du trajet des nerfs, soit des masses musculaires, le signe de Lasègue, associés 
à l'abolition des réflexes tendineux (rotulien et tendon d'Achille) et à l'intégrité 
des sphincters rendent certaine la polynévrite et permettent d'écarter aussi une 
lésion médullaire. Cette polynévrite est d’ailleurs peu intense et de pronostic 
rès favorable, puisque l’examen électrique montre l'absence de D R. dans les 
muscles atteints. 

Est-il possible de préciser la cause de cette polynévrite pseudo-tabétique ? 
Hest certain que notre malade avoue quelques excès alcooliques, mais nous 
ferons remarquer que son état général n'était pas celui d’un alcoolique, qu'il 
n'avait ni pituites, ni cauchemars, ni troubles dyspeptiques et qu’il avait cessé 
ses excès lors de l'apparition des troubles paralytiques, enfin que cette polyné- 
vrite ne présente pas les caractères ordinaires de la polynévrite alcoolique 
caractérisée, comme on le sait, par une hyperesthésie cutanée extrême, par des 
troubles oculaires, par des troubles mentaux, par des insomnies, tous signes 
qui font défaut chez notre malade. 

Au contraire, cet homme contracte une blennorrhagie le 20 novembre, et huit 
jours après, il commence à être atteint d'une parésie qui va peu à peu s'accen- 
tuant. Aussi, sans nier que l'alcool ait pu dans une certaine mesure prédisposer 
le système nerveux périphérique, du moins, il faut reconnaître que c’est à 
l'occasion et probablement sous l'action de la blennorrhagie que s'est déclarée 
la polynévrite. 

Tels sont les deux faits cliniques que nous venons d'observer; nous avons 
étudié chez le premier malade une polynévrite sensitivo-motrice généralisée aux 
quatre membres et à la face, à forme de polynévrite ascendante, avec un minimum 
d'intensité sur les membres qui n’ont jamais présenté la D R. et ont vite récupéré 
lear motilité, avec un maximum d'intensité sur les muscles de la face qui ont 
présenté au contraire une D R. très accentuée et sont au contraire très parésiés ; 
nous avons étudié chez le deuxième malade une polynévrite à forme pseudo- 
tabétique, mais sans troubles des réactions électriques et à pronostic très favo- 
rable. Après l'exposé clinique de chacun de ces cas, nous avons voulu prouver 
que l'affection relevait cliniquement d'une dégénération des nerfs périphériques, 
et cela sans aucun doute. En effet, nous nous étions rendu compte par la lecture 
d'observations analogues publiées par les auteurs, combien incertain reste 
parfois leur diagnostic par insuflisance ou mauvaise interprétation des signes ; 
nous avons vu signalée parfois une amyotrophie accompagnant des lésions arti- 
culaires sans que l'auteur ait eu le soin d’éliminer l'hypothèse d'amyotrophies 
réflexes consécutives aux lésions articulaires ; nous avons vu d'autre part le 
diagnostic de pseudo-tabes être affirmé malgré la perte du sens génital, l’exis- 
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ite optique bilatérale, d'inégalité pupillaire, de perte des réflexes 
a lumière et à l'accommodation, signes qui paraissent révéler plutôt 
tabes. Aussi croyons-nous que la littérature de la névrite blen- 
a été enrichie de plusieurs cas trés douteux sinon méme mal 


réserve faite, un problème plus important se pose. Quel est le rôle 
lennorrhagie dans l'apparition des troubles névritiques ? Dans nos 
tions, la relation de cause à effet nous paraît assez nette : c’est dans 
: blennorrhagie aiguë, en dehors de toute autre cause d'intoxication, 
lents névritiques ont apparu. On fera bien remarquer qu'aussi 
rt les cas de blennorrhagie et même de blennorrhagie très virulente 
3, de gonoccocie en un mot, aussi rares et exceptionnelles en sont 
ions névritiques. . 

lent que soit un raisonnement basé sur la statistique, il peut 
trouver en défaut devant des faits exceptionnels. Y a-t-il donc des 
irticuliéres de virulence du gonocoque, d'association microbienne, 
tion du terrain par une intoxication antérieure telle que l'alcool ? 
agie a-t-elle agi comme cause favorisante ? Au contraire, la névrite 
que est-elle spécifique, c'est-à-dire créée soit par l'action in vitu du 
omme on l'a vu dans certains cas de myélites, soit par action de 
la ressemblance de la névrite diphtérique ? Ce sont là autant de 
18 réponse à l'heure actuelle. Et ce silence s'explique par la rareté 
ables aux nôtres, par l'absence de vérification histologique, par 
3 de vitalité si fragiles du gonocoque qui en rendent sa recherche 
i dehors de sa localisation uréthrale, enfin par la difficulté de se 
cultures et des toxines d’une part, un animal sensible d'autre part 
de prouver par l'expérimentution ce que la clinique ne peut encore 
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NEVROMES INTRAMEDULLAIRES 
CAS DE SYRINGOMYELIE AVEC MAINS SUCCULENTES (1). 


PAB 
L. Bischofswerder. 


j'ai l'honneur de vous présenter les coupes de deux moelles 
ques qui m'ont été confiées par mon maître, M. Pierre Marie. 
possèdent des détails qui méritent une attention spéciale, ce sont 
; intramédullaires. 

s une dont je décrirai les névromes avec soin, des autres je ne 
ine description très sommaire. 


cation faite à la Société de Neurologie de Paris (séance du 7 février 1901). 


LES NÉVROMES DANS DEUX CAS DE SYRINGOMYELIE 179 


Mais auparavant je définirai les névromes médullaires d'après les données des 
auteurs (1) et d'après ma propre expérience. Ce sont des pelotons de fibres ner- 
veuses néoplasiques qui s'enchevétrent les unes dans les autres en se réunis- 
sant en faisceaux. Leur direction est des plus variables: dans le mème névrome 
on en voit de longitudinales, d'obliques et d’horizontales. Les dimensions des 
névromes sont plus ou moins microscopiques. 

Leurs contours sont le plus souvent nettement délimités. Leur coloration est 
brun jaunâtre, si les fibres ont perdu leur myéline ; elle est bleu foncé si la myé- 


a. 
Fra. 1. — Coupe de la moelle au niveau de Ia VII: cervicale. 


A, Coté gauche. — B. Côté droit. — a. Cavité syringomrélique. — b.Tisu gliomateux 
et dégénéré. — c, Téte de la corne antérieure. — 4, Névromes antérieurs. — ¢, Névromes 
pestrienrs.— f. Névrome sou-pleméren.— 9. Cordon de Goll droit, en grande partie dé- 


line s’est colorée. Par ces caractères, le névrome est reconnaissable parmi les 
tissus environnants. 

La fig. 1 représente une coupe de la VII* cervicale du premier cas, dont 
l'observation clinique se trouve dans la thèse de M. Marinesco. Quand on la regarde 
avec un faible grossissement, colorée par le Weigert, on voit deux groupes de 
névromes, un situé du côté de la base de la corne antérieure, l'autre occupant 
presque tout le cordon de Goll droit et la partie voisine du cordon de Burdach. 
Ces deux groupes ne se trouvent que du côté droit. 

Le groupe antérieur se compose de deux nodules : l'un est ovoïde, l'autre est 
ovalaire. Le premier est de la grosseur d'un petit pois, le second est un peu plus 
long. 

Tous les deux sont situés dans le tissu gliomateux dont une étroite bande les 
sépare du restant de la substance grise. Ils sont séparés l’un de l'autre par un 
intervalle d'environ un centimètre. 

Leur coloration est la même que celle du tissu interstitiel dont ils se dis- 


(1) RaymowD. Contrib. à l'étude des tumeurs névrogliques de la moelle épinière. Arch. 
de nexrologie, 1898, vol. KXVI. 
A, 8cuzesinaxr. Ueb. d. wahre Neurom d. Ruckenmarkes. Arb. a. d. Inst. f. Anat 
s. Paysiol, (de Obersteiner), 1895, III. 
Kauzpax. Ueb. multiple wahre Neurome d. Ruckenmarkes. Beitr. z. Pathol, Anat. u. 
ally, Pathol. (Ziegler). 1895, XVII. 
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tinguent pourtant par une teinte plus foncée ; leurs contonrs sont nettement 
dessinés, il n'y a aucune voie de communication entre eux. 

Le groupe postérieur se compose d'un grand nombre de glomérules colorés 
comme les névromes précédents. Ils se réunissent en petits groupes de deux ou 
trois ; ces groupes sont séparés par des rares fibres nerveuses normales et des 
faisceaux de fibres obliques et sinueuses, décolorées. 

On rencontre deux glomérules isolés dans le cordon de Goll gauche, dans le 
voisinage des névromes précédents. On trouve également à la surface du cordon 
de Goll droit, dans le tissu marginal et sous la pie-mère, un gros névrome ova- 
laire ; le névrome sous-pie-mérien est séparé des autres par une bande mince de 
fibres normales raréfiées. 

La plupart d'entre eux possèdent une forme ronde, les autres sont ovalaires. 
Leurs contours sont assez nets dans la grande partie de la périphérie, mais dans 
un certain point ils semblent se continuer avec le tissu décoloré voisin. 

Tous les névromes sont décolorés, c'est-à-dire se colorent comme le tissu 
interstitiel, et on pourrait les confondre avec lui si on ne rencontrait par places 
des débris de fibres à myéline colorées en bleu foncé. 

Avec un fort grossissement, dans le névrome ovalaire du groupe antérieur et 
le long de son axe longitudinal, on aperçoit un paquet de fibres qui courent les 
unes vers la périphérie, les autres vers les extrémités en décrivant des sinuo- 
sités variables. Après un trajet circulaire ou ovalaire, elles reviennent vers 
leur point de départ; mais, en général, il est très difficile de les suivre car elles 
sont souvent croisées par d'autres tibres également sinueuses. Il est à peu près 
impossible d'observer l'extrémité d’une de ces fibres; entre elles on voit des 
corpuscules ronds qui ne sont autre chose que des fibres nerveuses coupées 
perpendiculairement à leur axe longitudinal. Celles-ci ne sont pas très serrées ; 
elles sont parsemées sur toute l'étendue du névrome, entre les fibres horizon- 
tales, et ne sont pas séparées en faisceaux compacts par ces dernières. 

Les fibres sont grêles, mais de grosseur inégale; ainsi, celles qui se pré- 
sentent en section transversale ont l'aspect de corpuscules ronds à diamètres 
différents; les autres, dont le trajet coïncide avec le plan de la coupe, possèdent 
des bosselures et offrent l'apparence de fibres légèrement variqueuses tout le 
long de leur surface. La myéline de ces fibres n'est pas colorée, et il serait diffi- 
cile de dire qu’elles en possédaient une si, par places, on ne voyait la coloration 
foncée d’une parcelle de celle-ci qui permet de bien distinguer dans la partie 
centrale le cylindraxe et, sur ses limites, la paroi myélinique. Les noyaux de la 
gaine protoplasmique ne semblent pas être trés nombreux. Les cellules à gros 
noyaux semblent être un peu plus nombreuses que dans les environs du 
névrome. Il n’y a pas trace de vaisseaux dans l'intérieur de la tumeur. 

Le névrome ovoide, présente les mêmes caractères que le précédent ; ilen diffère 
pourtant dans un détail, d'ailleurs très léger : les fibres horizontales ont une 
tendance à se réunir en faisceaux dont on voit l'entrecroisement sur différents 
points de la tumeur; mais elles divergent bientôt pour décrire un trajet circu- 
laire ou ovalaire et revenir à leur point de départ. 

Sur la périphérie de ces deux névromes on ne trouve aucune paroi spéciale. 
Leurs fibres horizontales ne semblent pas se prolonger dans la masse du tissu 
environnant. 

Les névromes du groupe postérieur possèdent les principaux caractères de 
ce genre de tumeurs; ils diffèrent un peu de ceux du groupe antérieur. La 
plus grande partie de ces névromes n'est pas constituée de tumeurs indé- 
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pendantes, ve ne sont que des centres particuliers de la transformation névro- 
mateuse qui atteint presque tout le cordon de Goll et la partie avoisinante du 
cordon de Burdach droit. On voit dans différents points de: ces cordons les 
fibres nerveuses de néoformation ; malheureusement elles sont très décolorées 
et difficiles à examiner, elles se groupent en faisceaux et courent d'un glomé- 
rule à l'autre. Par places on voit que le rapport des fibres éparses de ces fais- 
ceaux avec les glomérules névromateux est des plus intimes. On voit très 
nettement ces fibres éparses s’entortiller sur elles-mêmes et courir, pour ainsi 
dire, autour d'un axe imaginaire parallèle à l’axe longitudinal de la moelle. En 
gravitant autour de cet axe, elles englobent une quantité de fibres longitudi- 
nales qu’elles séparent, tantôt en petits faisceaux arrondis, tantôt sans groupe- 
ment visible. Quelquefois le faisceau se divise en deux groupes s'enroulant en 
sens contraire, et forme ainsi deux glomérules névromateux voisins. Dans le 
tissu névromateux non circonscrit on trouve, par places, des vaisseaux à parois 
normales remplis de sang. 

On voit pourtant des névromes en apparence indépendants comme, par 
exemple, le sous-pie-mérien, celui du cordon de Goll gauche et quelques-uns du 
cordon de Goll droit; mais ne sont-ils pas en communication avec le reste? Il 
faudrait, pour s’en assurer, faire des coupes en série ininterrompue, ce que je 
n’ai pas fait. 

Le centre de gravitation des glomérules névromateux est souvent un vaisseau. 
En effet, dans certains points on voit un vaisseau bourré de globules sanguins 
autour duquel s'étale le glomérule névromateux ; dans d'autres, on trouve le 
vaisseau plein de sang dans les parties périphériques du névrome. Enfin, il y 
en a d'autres qui ne possèdent pas du tout de vaisseau. 

Ces glomérules névromateux sont situés en pleine substance blanche des 
cordons postérieurs et ne sont pas séparés par la bande du tissu gliomateux, 
comme dans le cas du groupe antérieur. Dans le reste, la structure ne semble 
pas différer beaucoup de celle des névromes du groupe antérieur, excepté peut- 
être par le nombre plus faible des cellules à gros noyaux et le tassement plus 
considérable des fibres nerveuses longitudinales. 

Après avoir donné une description assez détaillée des névromes de la septième 
cervicale du premier cas,je vais passer en revue très sommairement les 
névromes des autres hauteurs du même cas d'abord, et ensuite du cas no 2. 

Les IVe et Ve cervicales ne présentent pas de trace de névromes, malgré l’en- 
vahissement des cordons postérieurs par le tissu gliomateux. Les fibres à 
myéline de ces cordons sont très raréfiées par le tissu néoformé et gardent leur 
aspect normal. 

VIe cervicale. — On constate dans les cordons postérieurs de la dégénéres- 
cence, mais pas de névromes. Par contre, dans les environs de la corne antérieure 
droite, à l’entrée des racines (comme l'a fait remarquer M. Marie), il se trouve 
uo ou plusieurs névromes tout à fait indépendants les uns des autres, formés de 
fibres inégales. La myéline de ces fibres se colore assez bien, mais irréguliè- 
rement ; elle est fragmentée. Du côté gauche on ne trouve que rarement des 
névromes. Sur vingt-deux coupes de cette hauteur, j'ai trouvé sept fois des 
nevromes du côté gauche ; du côté droit, il n'y en a pas une sans tumeur. 

La Vile cervicale est déjà décrite; il faut remarquer pourtant que dans le 
groupe postérieur un névrome seulemént est nettement situé dans le cordon de 
Goll, du côté gauche, et cela sur un petit nombre de coupes de cette série ; un 

autre, dans le même cordon, occupe toujours {un tel point qu'il est difficile de 
dire à quel côté il appartient, 
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Sur vingt coupes, il y en a huit avec des névromes antérieurs et tous sont situés 
du côté droit, 

Toutes les coupes sans exception ont le cordon de Goll et la partie voisine du 
cordon de Burdach droits, criblés de glomérules névromateux. 

La VIII cervicale : 

Dans les cordons”postérieurs, rien. Dans les environs de la corne antérieure 
droite, on ne trouve que 5 fois des névromes distincts, sur 23 coupes. 


F1G. 2. — Coupe d'un névrome. 


a. Faisceau de fibres à myéline dirigées horizontalement, —c. Fibre À myéliue fragmentée. — 
e. Fibres décolorées. — d. Coupe transversale d'une fibre nerveuse. 


Dans les Ir et If* dorsale, il n'y a pas de névromes, dans le reste de la moelle 
non plus. 

Pour résumer le premier cas, on trouve dans les VIe, VIle et VIIIe cervicales 
des névromes isolés à la sortie des racines antérieures ; dans la VII* seulement 
ils se groupent et envahissent tout un cordon postérieur. Les névromes de la 
première catégorie ne possèdent jamais de vaisseau. Un grand nombre de la 
deuxième catégorie en sont pourvus. 

A part de rares exceptions, les névromes sont situés du côté droit de la 
moelle. 

Dans le cas numéro 2, on trouve des névromes à partir de la V* cervicale 
jusqu’à la Ile dorsale incluse. Entre la Ve et la VIe paire cervicale, on trouve un 
névrome antérieur gros et décoloré. Le côté de la coupe n’est pas déterminé. 
A la hauteur des VIe et VIIe, on ne trouve rien. 

La IX° cervicale : 

Tout le cordon de Goll gauche est rempli de névromes dont les fibres se colo- 
rent assez bien. La plupart d'entre eux sont entourés d’un manchon gliomateux 
qui contient des vaisseaux remplis de sang. 

Le cordon de Burdach du même côté n’a rien. 

La Ire dorsale n'a rien. 

Dans la seconde, on ne trouve des névromes que du côté gauche. 

La coloration de la myéline est normale. Tous les névromes sont situés exclu- 
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sivement dans le cordon de Burdacb. Ce dernier présente, en dehors de névromes 
distincts, une tendance générale et manifeste à la transformation névromateuse. 

Le cordon de Burdach droit a le même aspect de destruction syringomyélique, 
mais ne porte pas de traces de névromes. 

Sous la pie-mère, à gauche, on voit deux petits névromes. 

En comparant les différents névromes, on s’apergoit que ceux qui sont situés 
ala sortie des racines antérieures et un petit nombre seulement de ceux qui se 
trouvent dans les cordons postérieurs ne possédent jamais de vaisseaux. Cette 
absence constante des vaisseaux dans ces névromes comme leur présence dans 
d'autres, peut jeter une cerlaine lumière sur leur origine. 

Les auteurs qui ont traité cette question, M. Raymond et M. Schlesinger entre 
autres, ont donné chacun une explication différente des névromes. Le premier 
les a expliqués par une cause biologique générale : la régénération des fibres 
nerveuses. Le second les attribue à l’irritation locale. Il est très possible que 
les deux auteurs aient raison et il est possible aussi que les deux types de 
névromes, vascularisé et non vascularisé, aient une origine différente. Les 
premiers se produisent probablement sous l'influence d'une irritation locale, les 
seconds sous la poussée des centres trophiques. 

La présence des vaisseaux toujours remplis de sang semble prouver que les 
névromes sont l'effet d’un travail pathologique local et, par contre, l’absence des 
vaisseaux dans d'autres cas, permet de croire que la néoformation nerveuse 
s'est accomplie sans le concours de l'irrigation sanguine locale et, par consé- 
quent, sous l'influence du centre trophique correspondant. 

Ii faut remarquer ici que pas un seul névrome des cornes ‘antérieures ne pose 
sède de vaisseau dans sa partie centrale ou périphérique, et, si on rapproche ce 
fait d’autres signes histologiques, en tenant compte du siège de cette catégorie 
de névromes, on pensera aux névromes expérimentaux de Wagner (cités par 
Schlesinger, 1895) obtenus chez des chats par l’extirpation des racines anté- 
rieures (1). L’extirpation des racines postérieures n’a donné aucun résultat, pro- 
bablement en raison de la séparation des fibres des cordons postérieurs et de 
leur centre trophique. 

Dans ces cas expérimentaux, la cause d'irritation locale (section des fibres), 
était passagère et cessait très probablement avant que le névrome soit apparu. 

La double origine des névromes, régénération et irritation, peut rendre compte 
de ce fait que les névromes antérieurs n'ont jamais de vaisseaux, tandis que la 
plupart de ceux des cordons postérieurs en sont pourvus. 

Mais ces deux causes ne suffisent pas pour la compréhension de certains détails 
que présentent les deux cas provenant du laboratoire de M. Marie. Pourquoi, 
dans ces deux moelles syringomyéliques, les névromes se localisent-ils exclusi- 
vement dans les renflements cervicaux et pourquoi, dans le premier cas, est-ce 
le cété droit qui en posséde la presque totalité, qu’ils soient antérieurs ou posté- 


(1) Les racines antérieures des nerfs rachidiens étaient enlevées et très souvent il se 
développait des névromes dans la moelle, au point de sortie de ces racines. L'expérience 
faite dans les mêmes conditions avec les racines postérieures ne donnait aucun résultat. 
Les névromes ainsi obtenus étaient semblables aux névromes pathologiques, bien que 
l'agencement de leurs fibres ne fût pas fasciculaire. Ici nous devons remarquer que RANVIER, 
ya déjà bien longtemps (1878), a fait des expériences analogues à celles de Wagner. 1, 
soapsit un nerf périphérique (sciatique ?) et examinait le bout central 5 mois et demi 
près. ll trouvait des pelotons de fibres nerveuses qui ressemblaient beaucoup aux 

névromes, Leçons sur VRist.du syst. nerveux, 1878, vol. II, pl. Il, fig. 8 et 9). 


rieurs ? Pourquoi encore, dans le cas n° 2,les névromes des cordons postérieurs 
sont-ils toujours situés du côté gauche ? 

Evidemment des localisations si singulières ne peuvent s'expliquer par des 
faits généraux de la syringomyélie. Quoique les lésions de la syringomyélie 
soient toujours plus marquées dans le renflement cervical, celui-ci n'est pas le 
siège de prédilection des névromes comme le prouve le cas de M. Raymond qui a 
trouvé des tumeurs dans la moelle dorsale. L'irritation pathologique locale est 
probablement aussi forte au niveau de la IIIe dorsale et de la IV* cervicale que 
dans le renflement cervical lui-même. Elle n’explique pas non plus la localisa- 
tion par rapport au côté de la moelle. La régénération, elle aussi, est insuffisante 
pour expliquer tous ces points discutés, car la destruction syringomyélique est, 
dans le renflement cervical du cas n° 1, tout à fait symétrique et les fibres y sont 
coupées également des deux côtés. Ces deux éléments ne suffisant pas pour la 
compréhension des faits, un troisième semble intervenir naturellement : c’est 
l'état pathologique des nerfs du plexus brachial. 

Je n'ai fait que commencer l'examen des nerfs des membres supérieurs du 
cas n° 2. Si je ne suis pas encore à même d'entrer dans les détails des lésions de 
ces nerfs, je puis du moins dire qu'ils accusent une grosse adipose, une sclé- 
rose interstitielle et la disparition d’un grand nombre de fibres nerveuses. 

Supposons une lésion semblable généralisée sur tout le parcours du nerf, ce 
qui équivaut à la reproduction pathologique de l'expérience de Wagner, et nous 
aurons pour résultat les névromes antérieurs. Supposons encore la prédomi- 
nance de la lésion des nerfs brachiaux d’un côté, et nous aurons l'explication 
du fait de la localisation des névromes dans nos deux cas, tantôt du côté de la 
moelle, tantôt de l’autre. Supposons enfin que le ganglion rachidien de la racine 
postérieure entre pour une cause quelconque et dépendante de l'état patholo- 
logique des nerfs dans une activité anormale et nous aurons l'explication d’un 
certain nombre de névromes postérieurs. 

La prise en considération de l’état des nerfs est donc nécessaire pour la 
recherche de l’origine des névromes dans nos deux cas; elle s'impose même, 
puisque les nerfs du deuxième cas semblent être très atteints. Ceux du premier 
cas l’étaient sans doute aussi, si on enjuge par l'identité presque absolue des 
deux moelles. 

. On ne peut pourtant pas conclure que l’état pathologique des nerfs périphé- 
riques explique tous les phénomènes que j'ai constatés, par exemple les 
névromes postérieurs situés d'un côté exclusivement et dont les vaisseaux indi- 
quent une suractivité et une irritation locales, ou encore la névromatose intense 
limitée à un cordon, soit pour le premier cas le cordon de Goll droit, et pour le 
deuxiéme le cordon de Burdach gauche. Les causes de ces lésions échappent 
à analyse. 

. Un fait peut frapper dans l’examen de ces deux cas, c'est que tous les deux 
étaient des syringomyélies avec mains succulentes et que les deux moelles pré- 
sentent dans les renflements cervicaux une ressemblance presque absolue 
au point de vue des névromes, de leur topographie, de leurs formes et de 
leur développement massif. Et pourtant ces névromes ne sont pas des lésions 
communes dans les moelles pathologiques. 

Jusqu'en 1895 il n’y en a que 5 cas notés dans la littérature : 1, par 
M. Raymond, en 1893; c'était une syringomyélie à forme spasmodique ; 3 par 
Schlesinger, qui ont été publiés en 1895, dont 1 de tabes, 2 de syringomyélie 
et, enfin, 1 par Kahlden en 1895 — mal de Pott avec méningite spinale. 
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En présence de ces faits, il est légitime de se demander si la syringomyélie 
avec mains succulentes ne présente pas quelque chose de particulier et si le 
renflement cervico-dorsal névromateux, avec les nerfs pathologiques du plexus 
brachial, ne constitue pas un syndrome spécial à cette forme de syringomyélie. 

Mais une telle question ne peut pas être résolue par l'étude de 2 cas : pour 
se faire une opinion, un certain nombre d’autopsies complètes de syringomyélie 
avec mains succulentes serait nécessaire. 

Je saisis l’occasion de cette communication pour remercier mon maitre, 
M. Pierre Marie,de m'avoir confié les intéressantes pièces anatomiques qui ont fait 
le sujet de cette étude, et d'avoir bien voulu me donner des indications anatomo- 
pathologiques et bibliographiques. 


Rs, 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


185) Sur les terminaisons intra-cérébrales et les connexions des 
Vile et VIII: paires des Nerfs Craniens,‘par Vyrousorr. (Du laboratoire 
anatomo-physiologique du professeur BekaTererr.) Moniteur (russe) neuro- 
logique, 1900, t. VIII, fasc. 3, p. 1-15. 


L'auteur, se basant sur l’examen pathologo-anatomique d'un cas, parvint à 
élucider l'existence d’une connexion entre la racine postérieure du nerf acous- 
tique (nervus cochlearis) et la racine descendante du nerf acoustique et du noyau 
de Deiters du même côté et d'une connexion entre-croisée de la racine anté- 
rieure {nervus vestibularis) avec le noyau de Bekhtereff et, en partie, avec celui 
de Deiters du côté opposé, et à définir l'endroit de la terminaison des fibres des 
racines descendantes dans le noyau interne des faisceaux de Burdach et dans 
les olives inférieures, la distribution égale intra-cérébrale des fibres d’une des 
racines du nerf acoustique de tous les deux côtés, dans la constitution du 
ruban de Reil médian et, enfin, l'existence dans le faisceau longitudinal postérieur 
de fibres, naissant au niveau de la région supérieure du noyau réticulaire et se 
terminant dans le noyau dorsal accessoire du noyau oculomoteur commun, 
décrit par Bekhtereff. SERGE SOUKHANOFF. 


186) Sur les Centres corticaux de la Vision, rapports de MM. Ancetucc!, 
Bennariuen, Henscuen. Congrès de Paris, 1900, section d’ophtalmologie. 


M. Angelucci expose ainsi le mécanisme de la vision consciente : les impres- 
sions du monde extérieur, transformées tout d’abord dans les couches externes 
de la rétine en actions chimiques et en mouvements, provoquent un travail 
tellement associé dans toute la chaîne des neurones visuels, que la réaction 
d'une rétine peut en éveiller une semblable dans la rétine de l’autre côté. Ce 
processus provoque dans le cerveau, par l'intermédiaire des centres corticaux 
et sous-corticaux, d’autres processus d'association destinés à l'efficacité des 
fonctions sensitives et motrices de l'appareil périphérique. 

La vision ne devient un phénomène conscient que par l'acquisition de noue 
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cs de neurones. Ainsi nous voyons, en montant dans la série animale, 

constant dans le mécanisme visuel pour atteindre ce but. Tout d'abord 

ie périphérique (rétine) réuni à un centre; puis le centre gagne en 

tet en nombre de connexions en constituant le lobe optique. Enfin la 

tion des hémisphères aux fonctions nerveuses transporte dans le manteau 
cérébral des actions plus complexes ; parmi celles-ci, la plus élevée consiste dans 
les fonctions du neurone cortical qui domine en outre la motilité oculaire sui- 
vant les lois des projections visuelles. 

M. Bernuermen (de Vienne). — Abstraction faite des différentes opinions sur 
le mode de représentation de la macula dans l'écorce cérébrale, les auteurs ne 
sont pas tout à fait d'accord sur la limitation exacte de la sphère visuelle dans 
l'écorce cérébrale. Cependant, la plupart admettent que le lobe occipital est le 
siège de la sphère visuelle. D'après B., la sphère visuelle chez le singe s'étend 
de la pointe du lobe occipital jusqu'à la scissure pariéto-occipitale ; le gyrus 
angulaire n’en fait pas partie, bien qu’intimement uni, anatomiquement et 
physiologiquement, à la sphère visuelle. Le point le plus important est la ques- 
tion du siège de la vision distincte dans le centre visuel. La conclusion de l’au- 
teur et qu’il n'y a certainement pas dans le corps genouillé une région circons- 
crite où les fibres maculaires se terminent exclusivement, mais qu'au contraire 
les fibres maculaires peuvent être reliées à presque toutes les parties du corps 
genouillé externe. Mais comment s’établissent les communications de ces fibres 
maculaires avec l'écorce du lobe occipital? Pour l'auteur, l’influx lumineux qui, 
par les fibres maculaires, arrive dans le corps genouillé externe peut être 
conduit sans déperdition, ou seulement avec une déperdition minime, jusqu'à 
l'écorce cérébrale, même si les fibres habituelles de la radiation optique en 
rapport avec les terminaisons maculaires sont complètement ou partiellement 
détruites par un foyer morbide. 

M. Henscuex étudie successivement les voies optiques extra-cérébrales, puis 
intra-cérébrales et arrive aux conclusions suivantes : La situation des fibres 
optiques est homonyme dansla rétine et dans les voies optiques frontales ; et les 
divers quadrants de la rétine correspondent à des faisceaux qui se continuent 
séparés jusqu'au corps genouillé. Le ganglion genouillé interne et les tubercules 
quadrijumeaux postérieurs semblent avoir aucune signification directe pour la 
vision. 

Quant aux voies optiques occipitales, l'auteur, en opposition avec Monakow, 
Sachs et d’autres, s'appuyant sur de nombreuses observations, persiste dans sa 
manière de voir antérieurement exprimée et localise la macula dans la partie 
antérieure de la scissure calcarine, 

Une lésion de la portion dorsale des voies optiques dans le corps genouillé 
externe en arrière de ce ganglion ou dans l'écorce de la scissure calcarine, pro- 
duit une hémianopsie en quadrant en bas, et une lésion ventrale de ces mêmes 
organes produit I’hémianopsie dans le quadrant supérieur. L'analyse anatomo- 
clinique, basée sur tous les cas connus, suivis d'autopsie, localise donc le centre 
visuel dans l'écorce de la scissure calcarine et à son voisinage le plus immédiat. 
Toutefois, il est impossible, pour le moment, d'indiquer d’une manière plus 
exacte les limites de la surface qui reçoit immédiatement les excitations lumi- 
neuses provenant de la rétine. 

M. V. Monaxow pense, contrairement à l'opinion d'Henschen, que la projection 
n’est pas fixe et isolée. La preuve en est que l'ablation complète de la sphère 
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visuelle n’entraine pas une dégénération complète du faisceau optique. Pour lui, 
la théorie de M. Henschen n’est pas encore assez appuyée par les faits. 

D'après les faits de cécité corticale qu'a observés M. Deserine, il n’admet pas 
pour sa part qu'il y ait représentation corticale de la vision sur la face externe 
de l'hémisphère. La cécité relevait, dans tous les cas observés par lui, de lésions 
situées à la face interne du lobe occipital. 

M. Beannemmen est d'accord avec M.v. Monakow : il n'existe pas pour luid’hémi- 
anopsie purement maculaire. D’après ses expériences, une telle hémianopsie 
maculaire est impossible à cause des ramifications des fibres maculaires dans le 
corps genouillé externe. Les cas pathologiques ne sont pas toujours décisifs 
parce qu'on les examine généralement trop tard et qu'il y a des altérations 
secondaires. L'auteur a fait des expériences en détruisant la macula chez des 
singes à l’aide d'une aiguille à discision et il a trouvé une dégénérescence 
jusque dans le ganglion et disséminée dans tout ce ganglion. 

M. Cosusrraros communique les résultats de ses expériences sur les dégéné- 
rescences expérimentales des voies optiques du pigeon, faites sous l'inspiration 
de M. Panas dans son laboratoire. 

Ces dégénérescences, produites soit par l’éviscération de l'œil, soit par la 
cautérisation du lobe optique, ont montré dans le premier cas la dégénérescence 
du nerf optique ainsi que de la bandelette du côté opposé, l’entrecroisement se 
faisant par fibres et en totalité. Dans le deuxième, on a trouvé une dégénéres- 
cence des fibres d'origine du nerf oculo-moteur des deux côtés, ainsi que de 
nombreuses fibres dans les faisceaux longitudinaux postérieurs. E. F. 


187) Critique de la méthode d'étude du système nerveux basée sur 
l'histoire du Développement (Z. kritik der sog. entwicklungsgeschicht- 
lichen anatomischen Methode), par Vocr (Berlin). Congrès des al. alle- 
mands. Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. 57, f. 4, 1900. 


Les différences de date de la myélinisation sont moins marquées que ne le 
dit Flechsig ; elle se fait d'une façon contemporaine dans des systèmes diffé- 
rents comme fonction, mais de localisation commune ; elle ne se fait pas simul- 
tanément sur toute la longueur d'une fibre, et son développement y est mal 
connu. — Discussion. TRÉNEL. 


188) Études anatomiques expérimentales sur les arrêts de Dévelop- 
pement du Lobe Occipital du chien et du chat par la suppression 
des impressions visuelles (Experimentell-anatomische Studien über die 
durch den Mangel optischer Reize veranlassten Entwicklungshemmungen), 
par Bençen (C. du professeur Binswanger). Archiv f. Psychiatrie, t. XXXIII, 
f. 2, 1900 (47 p., 13 fig. Revue générale). 


B. oblitére l'œil par occlusion chirurgicale des paupières. Après autopsie, il 
pratique de minutieuses mensurations des couches de l'écorce et des numéra- 
lions des cellules. Il constate que macroscopiquement, l'arrêt de développement 
est reconnaissable au volume moindre du lobe occipital et à l'amoindrissement 
des sillons. 

Microscopiquement, chez un animal opéré pris comme type, le stratum zonal 
est plus mince; dans la partie supérieure de la couche des pelites cellules 
pyramidales, les cellules sont plus rapprochées et de forme arrondie ; la chro- 
matine en est diminuée, le noyau vésiculeux remplit la cellule; les lésions 
s’accentuent dans la couche profonde des petites cellules ; dans la zone interme- 
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diaire aux grandes et aux petites cellules pyramidales, il ne reste plus que de 
petits noyaux sans protoplasma apparent. La zone des grandes cellules ne 
consiste plus qu’en cellules rondes à gros noyauet à corps pâle et pauvre en 
chromatine ; peu de cellules conservent la forme pyramidale ; on ne distingue 
plus la limite entre la zone à grandes cellules et la zone à cellules polymorphes. 

B. constate que le défaut de fonctionnement de l'organe de la vision suffit pour 
produire l’arrêt de développement des centres correspondants. Il n’a pas obtenu 
de données nouvelles sur les fonctions des divers éléments de l’écorce. 

M. TRéneL. 


189) Étude clinique de quelques Réflexes (A clinical study of some 
reflexes), par JosepH FRAENKEL et Joserx Coins. The Journal of nervous ard 
mental Disease, vol. XX VII, n° 7, juillet 1900, p. 374. 


Ce travail-est basé sur 3,000 examens ayant porté sur des individus sains et sur 
des malades : les deux tiers des individus étaient atteints de maladies nerveuses. 
F. et C. ont recherché l’état de tension du tendon rotulien, le réflexe rotulien, 
le réflexe du tendon d’Achille, les réflexes plantaires et enfin l’irritabilité 
mécanique du muscle quadriceps. 

De leurs recherches il résulte qu'il existe un rapport entre le tonus musculaire 
et l'état des réflexes : toutes les fois que le tonus musculaire est augmenté, il y 
a augmentation du réflexe tendineux jusqu'à production d’un pseudo-clonus ; et 
la diminution de la tonicité musculaire coïncide avec la diminution du réflexe 
tendineux et cette diminution peut aller jusqu'à la disparition apparente du 
réflexe. Lorsque l'augmentation du réflexe va jusqu’à la trépidation épileptoïde 
ou que sa diminution va jusqu'à l'abolition du réflexe, c'est qu'il existe d’autres 
facteurs que l'augmentation ou la diminution du tonus musculaire pour expliquer 
ce qui se passe : tels sont les facteurs purement nerveux, tels qu’une maladie 
des faisceaux pyramidaux ou des colonnes postérieures. Les réflexes dépendent 
donc, ou de l’état de nutrition et de la réaction du muscle aux excitations, ou de 
l'état des nerfs qui conduisent le réflexe. 

Le réflexe plantaire est le type des réflexes cutanés et est le plus constant de 
ceux-ci. Il n’est jamais absent sans une cause quelconque, telle qu'une affection 
des nerfs périphériques. Le phénomène de Babinski a la plus grande impor- 


tance symptomatique dans les lésions du tractus pyramidal. 
Discussion. L. ToLLEMER. 


190) Contribution à l'étude du Réflexe Plantaire basée sur sept cents 
examens faits en vue de la recherche du phénomène de Babinski 
(Contribution to the Study of the plantar reflex, etc.), par G. L. Watton et 
W.E. Pau. The Journal of nervous and mental Disease, vol. XXVII, n° 6, 
juin 1900, p. 307. 


Cet important travail est basé sur l'étude du phénomène des orteils sur 200 
hémiplégiques et diplégiques, à lésions anciennes ou récentes, 30 cas de mala- 
dies de la moelle intéressant le tractus pyramidal, 70 enfants et 400 cas où il n'y 
avait pas de lésion du faisceau pyramidal, à savoir 200 cas de maladies 
nerveuses organiques ou fonctionnelles, 100 individus normaux et 100 malades 
atteints d’affections quelconques ne touchant pas le système nerveux. Cette 
étude confirme pleinement l'importance du phénomène de Babinski comme signe 
positif et comme signe utile au diagnostic, 
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Chez les individus sains on peut rencontrer un des états suivants, lorsqu'on 
recherche le réflexe plantaire : 1° flexion de tous les orteils, 2° flexion de quel- 
ques orteils, généralement des orteils externes, 3° flexion de tous les orteils d’un 
côté et de quelques orteils (externes an général) du côté opposé, 4° absence com- 
plète de mouvements des deux côtés (environ 10 p. 100), 5° flexion de tous ou 
de quelques orteils (externes surtout) d’un côté et absence de mouvements de 
l'autre (au moins 10 p. 100), 6° quelquefois, chez des individus très sensibles, 
des mouvements de flexion ou d'extension rapides, à demi volontaires, indé- 
terminés. 

Dans la première enfance il n'apparaît aucun mouvement des orteils qui soit 
constant ou caractéristique, quoique l'extension soit un peu plus fréquente que 
la flexion. 

Le réflexe de Babinski s'obtient chez environ 70 p. 100 des hémiplégiques et 
des diplégiques et à peu près avec la même fréquence dans les autres affections 
qui intéressent le tractus pyramidal de la moelle. Ce réflexe, c’est-à-dire l'exten- 
sion rapide et consiante du gros orteil, avec ou sans extension des autres orteils, 
n'existe jamais chez l'individu sain et son existence peut être mise en doute 
dans les maladies nerveuses ou autres qui n’atteignent point le faisceau pyra- 
midal. 

Ce réflexe est souvent le premier phénomène à apparaître dans les maladies 
qui atteignent le faisceau pyramidal : par exemple, au début d'une attaque 
d’hémiplégie ; il paraît avant l'apparition de l’exagération du réflexe rotulien et 
du phénomène du pied. Il peut persister alors que tous les autres réflexes ont 
disparu, lorsque, par exemple, le réflexe rotulien et le phénomène du pied 
font défaut par suite d’ankylose, de contracture ou d’atrophie musculaire, 
comme on l'observe dans les vieilles diplégies ou dans les dégénérescences 
secondaires aux maladies systématiques combinées, Ce réflexe fournit donc un 
élément important pour le diagnostic. 

Très exceptionnellement le phénomène de Babinski se produit dans des mala- 
dies qui ne sont pas considérées comme atteignant le tractus pyramidal (ménin- 
gite, hydrocéphalie, empoisonnements par l'alcool, urémie). Ces cas sont trop 
rares pour diminuer la valeur diagnostique de ce phénomène; en fait, le réflexe 
de Babinski seul nous amènerait plutôt dans ces cas à soupçonner une lésion du 
faisceau pyramidal par l’œdème ou une pression indirecte. L. ToLLEMER. 
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191) L’Inflammation non suppurée du Cerveau, avec un cas d’Encé- 
phalite hémorrhagique (malarienne ?) (The non suppurative inflamma- 
tion of the brain with report of a case of hemorragic (malarial?) encephalitis), 
par Caartes L. Dana et M. G. Scurapp, tirage à part du Medical Record, 7 juil- 
let 1900 (8 figures). 


Il existe trois formes d’encéphalite non suppurée : 1° l’encéphalite infectieuse 


des enfants ; 2e la polio-encéphalite hémorrhagique des adultes ; 3° l'encéphalite 
hémorrhagique des adultes, due à l’influenza ou à quelque autre infection : clini- 
quement cette dernière ressemble à une apoplexie ordinaire avec hémiplégie, 
plus un processus d'encéphalite. C’est un cas de ce genre qui est rapporté ici. 
Homme de 67 ans, alcoolique : attaque d’hémiplégie gauche avec dysarthrie 
très prononcée ; quatre jours après, le malade présente de la fièvre paludéenne 
avec hématozoaire de la malaria dans le sang. La paralysie du bras et de la 
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jambe s’améliora un peu, mais celle de la face et de la langue s’accentuérent 
encore. Délire de temps en temps ; mort au bout de trois semaines. L’autopsie 
montra à droite une aire d’hemorrhagies capillaires ‘et de ramollissement dans 
la partie inférieure de la circonvolution centrale postérieure et la partie anté- 
rieure du gyrus marginal : hémorrhagies capillaires du centre ovale, hémor- 
rhagies et ramollissement dans la moelle (région dorsale supérieure et région 


‘lombaire). L'examen microscopique montra des foyers sous-corticaux d’hémor- 


rhagies capillaires et inflammatoires avec prolifération épithélioïde dans la lèvre 
supérieure de la scissure sylvienne, le pied de la circonvolution post-centrale 
et la circonvolution sus-marginale. Petits foyers hémorrhagiques de la moelle 
et du bulbe. Paroi des vaisseaux saine. La malaria a évidemment été la cause 
de cette encéphalite, peut-être grâce à l'alcoolisme du sujet. L. ToLLemer. 


192) Contribution à l'étude de l’Encéphalite et de la Poliencéphalo- 
myélite aiguë non suppurative (Weiterer Beitrag zur Lehre von der acu- 
ten nicht-eirigen Encephalitis und der Poliencephaliomyelitis), par H. Oppen- 
HEIN (Berlin). Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilk., vol. XV, (4 figures dans le texte 
et 2 planches). 


Les travaux précédents de l'auteur, sur ce sujet, ont été complétés par une 
observation dans laquelle la vivacité de l’encéphalite aiguë non purulente a été 
confirmée par l’autopsie et les préparations microscopiques. Le diagnostic a été 
fait pendant la vie. Le malade a guéri puis a succombé à la suite d'une autre 
opération, on a trouvé, dans le cerveau, une cicatrice qui correspondait exac- 
tement à celle dont on avait porté le diagnostic. En outre, l'auteur décrit un 
autre cas qu'il a considéré comme une polioencéphalomyélite mais avec des 
lésions très petites. SWITALSKI. 


193) Contribution aux Diagnostics Topographiques dans les Maladies 
Cérébrales (Beitrag Zur topischen Diagnostik der Gehirnkrankheiten), par 
H. Oppennem (Berlin). Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Med. u. Chir., 1900, 
vol. VI, fasc. 3 (5 figures dans le texte et 1 planche double). 


Description de plusieurs cas de tumeurs du cerveau dans lesquelle à l'opé- 
ration on trouve la tumeur dans l'endroit où on ne s'y attendait. pas Dans le 
premier cas (tumeur du lobe temporal gauche) l'opération est suivie d’une rémis- 
sion de plusieurs mois. Dans le deuxième cas c’est le symptôme de l’hémiataxie 
qui a permis surtout de faire le diagnostic exact au point de vue de la locali- 
sation de la tumeur du lobe pariétal, Après l’extirpation, le malade a succombé 
au bout de huit jours, d'une méningite. L'auteur fait la discussion sur la valeur 
de l’hémiataxie, au point de vue diagnostique. 

Communication d'un cas d'abcès dans le gyrus fusiforme gauche sans symp- 
tômes locaux, etc. _ SwiTasui. 


194) Hémiatrophie du Cerveau, ses résultats sur le Cervelet, le Bulbe, 
la Moelle épinière (Hemiatrophy of the brain and its results on the cere- 
bellum, etc.), par F. W. Morr et A. F. Trepcoun. Brain, 1900, art. 90, p. 239. 


Etude portant sur 3 cas différents ; les auteurs arrivent aux conclusions sui- 
vantes. Dans les cas où la lésion du cerveau est corticale, il y a sclérose du 
système afférent de projection dans toute la hauteur de l'axe encéphalo- 
médullaire. Quand la lésion porte sur les ganglions de la base il y a atrophie 
da l'hémisphère opposé du cervelet et de son pédoncule supérieur, ainsi que de 
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la portion moyenne du ruban de Reil dans la protubérance et le bulbe du mème 
côté, conjointement à la sclérose du système efférent de projection. Correspon- 
dant à l'atrophie de ce dernier système, il y a une diminution numérique des 
cellules de la corne antérieure dans les régions cervicale et lombaire, surtout 
dans les groupes externe et postéro-externe, de même pour les fibres de ces 
portions de la substance grise médullaire. Les cellules ces colonnes de Clarke 
ne présentent pas de modifications. Si la lésion corticale survient de très bonne 
heure, il y a une augmentation compensatrice dans le nombre des grandes 
cellules motrices de l'hémisphère sain. 

Il existe des fibres qui passent entre le noyau denté du cervelet et les gan- 
glions de la base de l'hémisphère opposé. Deux des cas étudiés montrent l'exis- 
tence d'une voie descendante ayant son origine dans la région thalamique, 
passant de là dans la portion moyenne du cordon de Reil et dans le cordon 
antéro-fatéral de la moelle du même côté jusqu'au niveau de Ja région lombaire. 
Plusieurs microphotographies. R. N. 


195) Note sur les lésions du Cervelet et de la base du Cerveau dans la 
Paralysie Générale (Einiges über die Verinderungen im Kleinhirn u. Hirns- 
tamm bei der P.), par Ræcxr. Congrès des al. allemands. Allg. Zeitsch. f. 
Psychiatrie, t. LVII, f. 4, 1900 (4 p.). 


La méthode de Weigert pour la névroglie montre des plaques de gliose, parti- 
culièrement dans la couche moléculaire ; celle-ci est parfois réduite à rien ; les 
cellules de Purkinje sont enveloppées d'un véritable réseau et présentent tous 
les degrés de l’atrophie ; par places, elles ont totalement disparu. Dans la subs- 
tance blanche, les lésions sont moindres ; nombreux astrocytes autour des vais- 
seaux ; absence de cellules névrogliques géantes, 

Dans les couches optiques, c'est presque exclusivement le pulvinar qui est 
atteint. La gliose y est intense et on y voit des cellules araignées gigantesques. 
La lésion a une localisation précise : elle occupe surtout la partie supérieure et 
se dirige en bas vers le corps genouillé, en le respectant ainsi que la pointe du 
pulvinar. R. suppose que cette lésion est la cause, encore inconnue, de l'immo- 
bilité réflexe des pupilles. Il a noté encore des lésions analogues des tubercules 
quadrijameaux antérieurs, de la formation réticulaire, des olives, de la protu- 
bérance. M. TRéNezL. 


196) Contribution à l'étude de l’anatomie pathologique de la Chorée 
de Huntington. (Ein Beitrag zur Lehre von der pathologisch anatomischen 
Grundlage der Huntigton’schen chorea), par Kattwinkxet (Munich). Deutsch. 
Arch. f. klin. Med., 1900, vol. 68, fasc. 1 et 2, p. 23. 


L'auteur a examiné le cerveau et la moelle d'un malade atteint de chorée de Hun- 
tington et a trouvé les lésions suivantes: macroscopiquement, une légère 
atrophie de l'écorce cérébrale; microscopiquement : 1° une dégénérescence et une 
disparition de la couche des fibres supra-tangentielles et surtout des fibres 
radiaires (Supratangentialfaser selich n Radidr fasern), surtout dans la partie motrice 
de l'écorce; 2° une infiltration de leucocytes dans la région des grandes cel- 
lules pyramidales et dans la couche des cellules polymorphes; 3°une lésion des 
vaisseaux. Moelle normale. D’après les résultats obtenus, K... penche vers 
l'opinion des auteurs qui considèrent la chorée de Huntington comme une 
maladie provoquée par une lésion diffuse de l'écorce cérébrale. Il s'agit d’un 

envahissement des espaces péricellulaires par les leucocytes. Les cellules pyra- 
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sont comprimées par les leucocytes qui provoquent l'atrophie de l’écorce 
e. Le point de départ du processus est la lésion des faisceaux. 
Switauser. 


8 Lésions anatomo-pathologiques dans un cas d'Anesthésie 
1ée et sensorielle généralisée sans participation de l'intelli- 
3 (The pathological findings in a case of gencral cutaneous and sensory 
tesia without psychical implication), par Henry J. Berxuev, The Journal 
rous and mental Disease, vol. XXVII, n° 6, juin 1900, p. 351. 


dire clinique de ce cas a été publiée en 1891 dans le journal Brain. La 
de souche trés nerveuse (folic chez 7 ascendants ou collatéraux), fut 
Se par son mari à l'âge de 29 ans. A l'âge de 51 ans elle commença à 
a vue; six ans plus tard, à la suite de sensations de picotement sur 
corps, elle fut prise de vomissements incoercibles. En 1889-1890, on 
it chez elle une perte totale des sensations thermiques, de la sensibilité 
leur, du goût, de l'odorat, de l'équilibre, de la sensibilité à la pression 
vids, une perte presque totale du sens visuel, et une perte partielle des 
ions tactiles et musculaires, du sens musculaire et de l'audition. Tous 
‘xes cutanés et profonds disparurent. Pendant un certain temps les 
lacrymales et salivaires et celles de la peau cessérent leur fonctionnement. 
ion de l'affection fut progressive et la malade mourut d'affaiblissement 
sif en 1898. 

»psie montra un peu d'athérome artériel et de l'atrophie des reins. Le 
nerveux semblait sain à l'œil nu, L'examen microscopique montra une 
escence hyaline et fibreuse de tous les vaisseaux du système nerveux et, 
conséquence de la lésion vasculaire, des dégénérescences d’ordre atro- 
dans les cellules nerveuses des cornes grises de la moelle et du bulbe. 
it que le rétrécissement des artères a pu être tel que le système nerveux 
sez insuffisamment irrigué pour cesser son action. L. Toueuer. 


atribution à la Tétanie infantile et à ses relations avec le 
itisme et le Spasme Laryngé, avec recherches anatomiques 
bs altérations radiculaires dans la Moelle des Enfants (Beitrige 
indertetanie und den Bezichungen derselben zur Rachitis und zum Laryn- 
smus nebst anatomischen Untersuchungen über Wurzelveränderungen 
idlichen Rückenmark), par Gispert Kirscucasser (de Bonn). D. Zeitschr. 
sroenheilk., n° 5 et 6, 3 avril 1900, p. 356. 


long examen tant de la littérature que de recherches personnelles, K. 


chitisme se rencontre en moyenne chez 2/5 de tous les enfants de 0 à 3 
minés dans les cliniques; chez 4/5, c'est-à-dire le double, des enfants 
de tétanie ou de laryngospasme. Bien qu'il n'y ait pas de rapport absolu 
ntensité de la tétanie et du rachitisme, le nombre des cas sévères du 
ne (craniotabes par exemple) est dans les mêmes proportions (de deux 
ez les enfants atteints de tétanie et chez les autres enfants malades ; la 
ze relative du craniotabes est la même avec le spasme laryngé qu'avec la 
mais il y a des cas de tétanie ou de laryngospasme sans la moindre 
n rachilique. Le laryngospasme est au moins deux fois aussi fréquent 
étanie, il n'a pas de rapport plus proche avec le rachitisme que la tétanie 
les statistiques. 


ANALYSES 193 


Tétanie et laryngospasme se trouvent réunis dans la moitié des cas de tétanie, 
dans le quart des cas de laryngospasme ; il y a de grandes variations suivant les 
localités. 

Au point de vue pathogénique l’ensemble de ces troubles résulte peut-être de 
poisons respiratoires et d’auto-intoxication intestinale insuffisamment annibilés 
par une insuffisance du corps thyroïde : cela expliquerait, entre autres, la fré- 
quence de la tétanie chez les enfants gras. 

Au point de vue anatomo-pathologique il y a très fréquemment chez les 
enfants des altérations des racines médullaires, particulièrement des racines 
antérieures encore très fragiles, mais les recherches ne permettent d'en consi- 
dérer aucune comme cause directe de la tétanie, A. Léni. 


199) Un cas de maladie systématique des Cordons Latéraux dans la 
Carcinose, évoluant cliniquement sous l'aspect de la Paralysie 
Spinale spasmodique (Ein Fall von systematischer Erkranküng der Sei- 
tenstringe bei Carcinose, Klinisch ünter dem Bild der spastischer Spinal- 
paralyse verlaufend), par Ennest Meyer (d’Hambourg). Deutsche Zeitschrift für 
Nervenheilk., n° 5 et 6, 3 avril 1900, p. 345. 


Lubarsch a le premier décrit, en 1897, des altérations médullaires dans la car- 
cinose sous forme de dégénérescences du parenchyme nerveux en foyers irrégu- 
liérement disséminés avec végétations gliomateuses secondaires plus ou moins 
prononcées et fréquemment épanchement épengdymaire : ces foyers de dégéné- 
rescences se trouvent dans les cordons postérieurs et les racines postérieures, 
parfois dans les cordons latéraux ou antérieurs, rarement dans les nerfs péri- 
phériques. Le cancer causal se trouve beaucoup plus souvent dans l'intestin 
qu'ailleurs; on peut admettre comme pathogénie des altérations nerveuses : 
le soit l’oligémie et l’hydrémie qui accompagnent toute cachexie carcinoma- 
teuse et qui altéreraient particulièrement les cellules nerveuses, 2° soit les toxines 
du carcinome ; 3° soit l’auto-intoxication (pour les cancers de l'intestin grêle). 

M. rapporte un cas de cancer inopérable de l’utérus chez une femme non 
syphilitique suivi des signes de la paralysie spinale spasmodique; à examen de 
la moelle, dégénérescence systématique des cordons latéraux, absolument limitée 
aux faisceaux pyramidaux latéraux dans la moelle lombaire, empiétant sur le 
faisceau cérébelleux direct dans la moelle dorsale et cervicale; sclérose, surtout 
prononcée à la région lombaire, diminuant jusqu'au renflement cervical; rien 
au-dessus, rien au cerveau. Vaisseaux intacts. On ne trouve pas d'autre cause 
possible que le cancer. 

Le processus anatomique ne diffère que par une question de degré des pro- 
cessus décrits par Erb sous le nom de « paralysie spinale spasmodique » 
ordinaire, non syphilitique, et de « paralysie spinale syphilitique », caractérisés 
par la dégénération symétrique non seulement des Fa Py Cr, mais encore des 
faisceaux cérébelleux directs et de Goll. Il s'agit toujours d’une affection systé- 
matique. Les affections systématiques ont pour facteurs étiologiques l'hérédité 
et surtout une intoxication : d’après von Belmondo, tel ou tel toxique aurait une 
affinilé spéciale pour tel ou tel faisceau médullaire. Ce toxique agirait directe- 
ment et non par l'intermédiaire des vaisseaux, qui restent intacts, sur certains 
éléments nerveux plus vulnérables dont la parenté se traduit par l'identité de 
fonction. 

Dans le cas particulier le carcinome n’a pu produire d'auto-inloxications puis- 
qu'il ne siége pas sur l'intestin ; il a produit les mêmes lésions que peut produire 
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la syphilis, elles ne peuvent donc être imputées à la cachexie cancéreuse; elles 
relèvent par conséquent, d'après les considérations pathogéniques de Lubarsch, 
de l’intoxication par les toxines cancéreuses probables (bien que leur existence 
ne soit pas encore absolument démontrée). 

Ainsi le cancer peut produire les mêmes lésions des cordons latéraux que la 
syphilis, d'autre part la syphilis peut produire des lésions systématiques des 
cordons postérieurs comme des cordons latéraux ; la thèse de von Belmondo n’est 
donc pas justifiée et, au contraire, une même toxine peut attaquer des faisceaux 
différents et les mêmes faisceaux peuvent être altérés par des toxines différentes 
Un second facteur étiologique, sans doute une prédisposition des faisceaux, un 
défaut de constitution, règle le faisceau qui sera la victime de tel ou tel toxique. 

ANDRÉ Lear. 
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200) Contribution à l’Etiologie et à l'Anatomie pathologique de la 


Solérose en Plaques (Beiträge zur Aetiologie und pathologischen Anatomie 
der multiplen Sclerose), par Rupotpn Bauint (de Budapest). D. Zeitschr. für 
Nervenh., n°’ 5 et 6, 3 avril 1900, p. 437. 


Considérations à propos d'une observation de sclérose en plaques de la clinique 
de Koranyi. 

Au point de vue étiologique : l'apparition des symptômes a suivi un accou- 
chement, et chaque accouchement suivant a été accompagné d'une recrudescence 
des symptômes sans qu'il y ait eu la moindre fièvre, la moindre intervention, ni 
le moindre accident infectieux ; il s'agirait donc d’un effet direct de l’accou- 
chement sur le système nerveux. Parmi les altérations organiques du système 
nerveux, suites d’un accouchement normal, la seule bien étudiée a été la « névrite 
puerpérale » (Mübius). La puerpéralité n'agirait ni par les modifications des 
échanges organiques, ni par {es toxines dont elle provoque la formation, mais 
seulement sans doute comme cause occasionnelle sur un système nerveux pré- 
disposé : l'action sur la moelle serait la même que sur les nerfs périphériques, 
l'accouchement serait cause occasionnelle prépondérante. 

Au point de vue anatomo-pathologique : il y a dans le cas de B. deux sortes 
de foyers : les foyers de sclérose ordinaire et des foyers d’inflammation d’origine 
périvasculaire avec destruction de la gaine de myéline comme lésion paren- 
chymateuse, et plus tard des proliférations réactionnelles du tissu conjonctif. Il 
faut admettre que ces deux aspects ne représentent que deux stades différents, 
la myélite subaiguë préparant la sclérose : en effet, d’abord l'évolution a eu lieu 
par saccades avec redoublement à chaque accouchement, ensuite on trouve entre 
ces deux formes des formes de transition. 

L'examen de la littérature ne montre, d'après les différents auteurs, ni toujours 
les mêmes lésions, ni par conséquent toujours la même pathogénie : origines 
interstitielle, névroglique, parenchymateuse, vasculaire. B. conclut que la 
sclérose multiple n'est pas une affection univoque, mais un complexus sympto- 


-matique faisant partie des processus cliniques les plus variés et qui anatomi- 


quement ne se distingue que par la dissémination des foyers. A. Lea. 
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201) Contribution sur la Pathologie du Cerveau (Zur Pathologie des 
Gehirns), par Oppenueim (Berlin). Zeitsch. f. practische Aerize, 1900. 


Deux cas présentés, dans le premier, le diagnostic fut pseudo-cysticerque 
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du cerveau dans la région du IV¢ ventricule, et l’auteur attire surtout l'attention 

sur l'influence de l'attitude de la tête sur la symptomatologie. Dans le second cas, 

il s'agit d'une hémiplégie alternante supérieure. L'hémiplégie est passagère etla 

paralysie partielle de l'oculo-moteur est constante. Le diagnostic de vraisem- 

blance fut: un processus gommeux dans la région du pédoncule cérébral gauche. 
| BSWITALSKI. 


22) Contribution a l'étude de l’Encéphalite aigué non purulente 
(Zur Encephalitis acuta non purulenta), par H. Oprennerm (Berlin). Berl. klin. 
Woch., 1900, n° 10. 


Description d'un cas d’encéphalite aiguë non purulente chez un homme qui 
était atteint d’une otite purulente chronique. La maladie a débuté avec forte 
fièvre, troubles de connaissance, convulsions cloniques dans le côté droit du 
corps, aphasie motrice complète et monoplégie faciale droite. Ensuite, améliora- 
tion lente. L'aphasie persista plus longtemps. 

L'auteur discute le diagnostic de la maladie avec l’abcès du cerveau. O. tient 
le tableau de la maladie pour typique. Il a vu 5 cas dans lesquels, sous la forme 
d'une maladie infectieuse à symptômes aigus, se développa une affection du 
cerveau dans laquelle, à côté des symptômes cérébraux d’un caractère général, 
apparaissaient les symptômes énumérés plus haut, comme l'aphasie motrice, 
accompagnés le plus souvent d'une monoplégie facio-brachiale droite qui per- 
sistait encore un certain temps après la disparition des symptômes généralisés. 

SWITALSKI. 


203) Sur les Traumatismes Cérébraux (U. Erkrankung des Gehirns nach 
Trauma), par Koppen (S. du Pr Jolly, Berlin). Arch. f. Psychiatrie, t. 33, f. 2, 
25 p. (8 obs., 8 fig.), 1900. 


Les troubles psychiques consécutifs aux lésions traumatiques du cerveau 
revêtent un aspect clinique caractéristique que K. résume ainsi : Faiblesse 
intellectuelle se traduisant par une rapide fatigue, un ralentissement des 
processus intellectuels, une impuissance à retenir les impressions, de l’excita- 
bilité, des sensations pénibles variées, en particulier des céphalalgies et des 
troubles vertigineux. K. voudrait voir adopter la dénomination de démence post- 
traumatique. Il nie la paralysie générale traumatique dont la démence trauma- 
tique se différencie par certains caractères : dans celle-ci la démence n’atteint 
pas le haut degré de la paralysie générale ; il y a bien affaiblissement de la 
mémoire, apathie, indifférence, mais les souvenirs antérieurs ne disparaissent 
pas au même point que dans la paralysie générale. Il n’y a pas perle des seuti- 
ments éthiques comme cela a lieu d’une façon précoce dans la paralysie générale. 
Il n'y a de dissolution intellectuelle que dans les périodes d’excitation ou de 
confasion. Les symptômes physiques sont autres aussi : R. n’a pas rencontré 
l'immobilité pupillaire bilatérale, mais une simple paresse de la réaction ; il n’a 
pas noté de disparition des réflexes rotuliens. Les lésions siègent surtout à la 
base du lobe frontal, à la pointe du lobe temporal et dans le lobe occipital ; on 
y constate une infiltration sanguine du tissu et tous les stades de l'encéphalite, 
et plus tard des cicatrices. Le sang peut se résorber ou persister longtemps 
suivant les cas. Les troubles mentaux peuvent ne survenir qu’un certain temps 
après l'accident ; il faut donc être réservé dans le pronostic. Les lésions vascu- 
laires décrites par Kronthal et Friedmann sont inconstantes et peuvent être 
rapportées à l'artério-sclérose. M. Trenev. 
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204) Tumeur de la Circonvolution Pariétale supérieure exactement 
localisée et enlevée par l'opération (Tumor of the superior parietal con- 
volution, accurately localized and removed by operation), par Caarves K. 
Mitts, W.W. Keen et W.G. Spitcen. The Journal of nervous and mental Disease, 
vol. XXVII, n° 5, mai 1900, p. 244 à 265 (une figure). 


Homme de 57 ans, nerveux et impressionnable : en 1894, il commença à sentir 
dans le bras droit des sensations désagréables de lourdeur et de picotements 
survenant par accès. En même temps il se mit à souffrir d'une sensation de 
pression dans la région pariéto-frontale gauche, avec parfois de la céphalalgie. 
En juin 1899, il commença à montrer de l’ataxie du bras droit, puis de la jambe 
droite; toutes les formes de la sensibilité cutanée s'altérèrent ensuite, le sens 
musculaire se perdit. Puis de la parésie et enfin de la paralysie du bras et de 
la jambe se produisirent. Le malade, en dernier lieu, fut atteint de troubles de 
la parole, consistant surtout en amnésie verbale et fatigue à la lecture. Pas de 
névrite optique. Le malade présenta à un seul examen de l’hémianopsie droite 
partielle et temporaire, ainsi que du rétrécissement des champs visuels pour les 
objets et les couleurs, comme les hystériques. Les réflexes étaient exagérés du 
côté droit, et il y avait un peu d’atrophie musculaire. Les principaux symptômes 
des tumeurs cérébrales étaient absents; pas de vertiges, de nausées, de crises 
épileptiformes, etc.; néanmoins le diagnostic de tumeur cérébrale fut porté, 
tumeur située dans le lobe pariétal supérieur gauche et sous-corticale ; les 
troubles paralytiques devaient être dus à des pressions de voisinage. A noter la 
grande difficulté éprouvée à éliminer le diagnostic d’hystérie. 

L'opération fut faite par K... le 24 novembre 1899 : il tailla un volet osseux 
de 10 centim. de côté dans la région pariétale gauche, l'agrandit en avant et 
enleva une tumeur sous-corticale de 5 centim. et demi sur 4 centim. et demi. 
Au-dessous de la tumeur existait un kyste à parois épaisses, qui contenait 
environ 50 grammes de liquide bactériologiquement stérile : la poche du kyste 
fut facilement extraite ; suture sans drainage. Le malade guérit peu à peu et, 
trois mois après l'opération, il était redevenu normal, sauf un peu de gêne de 
la jambe droite. 

L’examen microscopique fait par S... montra qu'il s’agissait d'un endothé- 
liome comprimant l'écorce cérébrale; l’origine probable du néoplasme était 
7 dans les parois des vaisseaux sanguins. L. ToLLeMER. 


205) Un cas présentant de l'Hémiplégie droite avec Hémianesthésie, 
de l’'Hémianopsie homonyme droite, de l’Aphasie, le signe de la 
réaction pupillaire de Wernicke et des Douleurs névritiques dans 
le Bras du côté paralysé (A case presenting right-sided hemiplegia-with 
hemianesthesia, etc.), par F. X. Dercuu. The Journalof nervous and mental disease, 
avril 1900, vol. XX VIT, n° 4, p. 201. 


Femme de 62 ans. L'ensemble des symptômes, ’hémiplégie complète et totale, 
l'hémianesthésie persistante, l’'hémaniopsie, l'aphasie sensorielle, le signe d’inac- 
tion hémipupillaire de Wernicke, tout indique une lésion très étendue, englobant 
tout le segment postérieur de la capsule interne, les tissus adjacents comme le 
thalamus et les radiations de Gratiolet et probablement une forte partie del’hémis- 
phère gauche, jusqu'à l'écorce. La névrite est une suite rare de l'hémiplégie. 

L. ToLLeuEn. 
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206) Le Syndrome de Benedikt, par Gites pz LA Tourette et Jean Cuancor. 
Semaine médicale, 1900, p. 127, n° 16 (4 fig. dont 2 photographies). 

C'est un syndrome constitué pat une hémiparésie avec paralysie croisée du 
moteur oculaire commun et avec tremblement des extrémités paralysées. Les 
auteurs en rapportent deux cas nouveaux. 

Le premier a trail à un homme de 39 ans. Le début se fit, il y a seize ans, par 
un ictus apoplectiforme subit. Au sortir de l'ictus il y avait hémiplégie droite 
et paralysie du nerf de la Ille paire, du côté gauche. Un an après survint du 
tremblement dans le côté droit du corps. Actuellement, le tremblement des 
extrémités droites est athétosiforme au repos ; il s'exagère par les mouvements. 
La sensibilité thermique et tactile, le sens stéréognostique sont abolis du côté 
droit. Les réflexes rotuliens sont absents des deux côtés, ainsi que les réflexes 
du tendon d'Achille. Dans l'œil gauche, il y a paralysie complète pour le droit 
supérieur, incomplète pour les droits interne et inférieur. La pupille droite est 
étroite et immobile à la lumière et à l’accommodation. 

Le second concerne une jeune fille de 20 ans. L’affection remonte à l’âge de 
9 mois ; elle consiste en une hémiplégie gauche avec tremblement continu, sans 
trouble de la sensibilité. Du côté de l’œil droit, il y a paralysie incomplète des 
droits internes supérieur et inférieur, sans ptosis ; la pupille ne réagit point. 

Après avoir rapporté ces deux observations personnelles et quatre cas dont 
trois ont été publiés par Benedikt et l’autre par Charcot, les auteurs abordent 
la description nosographique du syndrome de Benedikt. Ils passent en revue 
son étiologie, ses signes, son diagnostic, son anatomie pathologique et sa patho- 
génie. Ils insistent sur son substratum anatomique, qui siège sur le pédoncule 
au niveau de l'émergence des noyaux du nerf oculo-moteur commun, et sur 
les caractères du tremblement, qui est polymorphe, imitant celui de la sclérose 
en plaques, de la paralysie agitante, etc., et qui a pour trait principal de s’exa- 
gérer par les mouvements intentionnels. La pathogénie de ce tremblement 
relève probablement d’une excitation simple du faisceau pyramidal. 

A. Souques. 


207) Contribution à l'étude de la Svphilis des Centres Nerveux (B. z 
Kentniss der Syphilis des Centralnervensystems), par Hane (L. du professeur 
Hitzig). Archiv f. Psychiatrie, t. XXXII, f. 2, 1900 (1 obs., 7 fig., 18 p.). 

Un homme de 31 ans présente des symptômes de compression cérébrale avec 
peralysies oculaires variables, puis paralysies de la plupart des nerfs craniens. - 
Affaiblissement intellectuel progressif. Les réflexes rotuliens, d’abord abolis, 
reparaissent, puis s‘exagérent pour s’affaiblir de nouveau (oscillations du 
réflexe rotulien-Siemerling). Troubles de la sensibilité, atrophie optique, exoph- 
talmie. Mort en état de mal. 

A l'autopsie, méningite syphilitique typique de la base et de la moelle, 
gliomes multiples de l'écorce, envahissant par contiguité la dure-mère et le 
crane, granulations ventriculaires extrémement développées; atrophie étendue 
des fibres nerveuses de l'écorce, surtout des régions antérieures ; dans le bulbe 
et la moelle, dégénérescence non systématisée des fibres et plaques de sclérose; 
de la zone marginale sclérosée ds la moelle, des fibres névrogliques passent 

dans la pie-mère qui adhère ainsi fortement à la moelle ; foyers de dégénérescence 

et dégénérescence diffuse de fibres des racines. Absence de lésions vasculaires, 
d'hémorrhagies, de ramollissement, d'infiltration, de nécro#*, etc., dans la 


substance nerveuse, sauf dans l'intimité de certaines granulations épendymaires 
où l’on trouve des gommes miliaires, etc. 

_H. se refuse à voir dans son cas la coexistence de plusieurs lésions de nature 
différente ; il préfère toutes les rattacher à la syphilis et au poison syphilitique ; 
le cas est important, car il répond aux objections des adversaires de l’origine 
syphilitique de la paralysie générale et du tabes, en montrant dans un cas de 
syphilis indiscutable, la possibilité de dégénérescence de fibres nerveuses 
indépendante des lésions vasculaires ou interstitielles spécifiques. 

M. TRENEL. 
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208) De l'Hémiplégie Traumatique, par René Marmiar. Nouvelle Iconogra- 
phie de la Salpétrière, an XIII, n° 3, p. 209 ; n° 4, p. 371; n° 5, p. 532, 1900 
(18 fig., 47 obs.). 

R. M. étudie ’hémiplégie traumatique, notamment l’hémiplégie due à l'intro- 
duction de corps étrangers dans le crâne par la voie orbitaire ; cette étude est 
complétée par une série d'expériences ayant pour but de déterminer les trajets 
suivis par des corps vulnérants passant par la voie orbitaire en particulier, cela 
au moyen de broches qui étaient enfoncées dans l'orbite de cadavres. 

Parmi les symptômes les plus variés qui peuvent accompagner l’hémiplégie 
due à un traumatisme, l’un d’eux doit être signalé à cause de sa fréquence, c'est 
l'hémianopsie. R. M. a relevé sur ses 47 observations 14 cas où le champ visuel 
était diminué ; il a d’ailleurs pu souvent dans ses expériences déterminer des 
lésions qui eussent été capables de donner des hémianopsies plus ou moins 
complètes. FeinveL. 


209) Un cas d’Idiotie Familiale amaurotique (A case of amaurotic family 
idiocy), par Sypney Kucu (Chicago). The Journal of nervous and mental Disease, 
vol. XXVIT, n° 5, mai 1900, p. 268: 


Ce cas concerne un enfant de 13 mois, de souche hébraïque. Il diffère des cas 
ordinaires par la grande fréquence des crises épileptiques et par l'existence 
4 d’une hydrocéphalie bien nette. L’examen ophtalmoscopique fut d'une grande 
x aide pour le diagnostic en révélant de l’atrophie de la papille. 
g La théorie de Sachs, qui veut que cette affection soit due à un arrêt de déve- 
loppement des tissus nerveux, n’est pas satisfaisante dans ce cas. Il semble, en 
effet, y avoir production de phénomènes régressifs et destructifs ; en d’autres 
termes, une lésion. 
L'examen du fond de l’œil est décrit par Beard, page 270. L. Totvemer. 





210) Un cas d'Idiotie Familiale amaurotique (A case of amaurotic family 
idiocy), par Hucu T. Patrick (Chicago). The Journalof nervous and mental Disease, 
vol. XXVII, n° 5, mai 1900, p. 265. 


Le terme d’idiotie familiale amaurotique a été proposé en 1896 par B. Sachs pour 
. désigner une maladie décrite surtout par les oculistes ; les principaux traits de 
a cette affection sont les suivants : elle atteint surtout des israélites, sans antécé- 
cédents syphilitiques ou diathésiques quelconques, et généralement plusieurs 
enfants sont atteints ; la naissance est normale et l'enfant se développe bien 
pendant quelques mois; puis il se produit une dépression physique et mentale à 
allures assez aiguës, avec perte de la vision et changements caractéristiques du 
fond de l'œil. L'enfant meurt vers l’âge de deux ans. Il y a, ou il n'y a pas, de 
nystagmus, de strabisme, de rigidité ou de contracture et les réflexes sont 
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diminués ou exagérés. Fréquemment les petits malades présentent une sensi- 
bilité anormale aux bruits. P. rapporte l'observation d’un enfant chez lequel le 
début de la maladie se produisit à partir de l’âge de neuf mois. A noter que cet 
enfant n’était pas de souche hébraïque. Il mourut à l’âge de 22 mois, après avoir 
présenté pendant deux semaines des symptômes de méningite. La cécité était 
devenue absolue avant la production de la méningite, et l’enfant présentait un peu 
datrophie des disques optiques. Pas d’autopsie. 

L'aspect spécial du fond de l'œil et les lésions qui entourent la macula sont 
décrits page 270 par Charles Beard : ces lésions seraient caractéristiques. 

L. ToLLEMER. 


211) La Paralysie Myasthénique (Paralysie bulbaire sans lésions 
anatomiques) (Die myasthenische Paralyse, Bulbärparalyse ohne anatomis- 
chen Befund), par H. Oppennem (Berlin). J. Karger. Berlin, 1901, 168 p. (avec 
4 fig. dans le texte et 3 planches). 


O., qui est un des premiers qui ont observé et décrit cette maladie, présente 
une longue monographie qui s’appuie sur toutes les observations étrangères et 
ses observations personnelles (dont deux avec autopsie). En résumé, l'auteur dit 
qu'il s’agit ici d'une maladie spéciale qui doit être séparée de la poliencéphalo- 
myélite.- L'auteur est d'avis, ce qu'il avait déjà dit en 1887, qu'il s'agit d'une 
névrose, d'une affection sans lésions anatomiques. SWITALSK!, 


212) Sur la Paralysie de Brown-Séquard (Zur Brown-Sequard’schen 
Lahmang), par H. OPreenugix (Berlin). Arch. f. Anatom. und Physiol. supple- 
mentband, 1899. 


Dans une revue détaillée et générale de ce complexus symptomatique s'ap- 
payant sar la littérature médicale et ses expériences personnelles, O. décrit un 
phénomène d'irritation semblable à celui qui été signalé par Brown-Séquard, 
qu'il a eu plusieurs fois l’occasion d'observer et qu’il nomme paralysie spasmo- 
dique croisée (spasmodia conciata). 

Il consiste en crampes toniques de la partie homo-latérale, avec des douleurs 
de la partie croisée du corps. Les détails doivent être recherchés dans le travail 
original. SWITALSKI. 


213) Compression de la Moelle cervicale par un Cancer secondaire à 
un squirrhe du sein; Monoplégie brachiale droite et Paraplégie 
spasmodique, par Renou. Semaine médicale, 1900, p. 347, no 43. 


Femme, 78 ans, constate un matin au réveil, deux mois avant son entrée à 
l'hôpital, une impotence du bras et de la jambe droits. L'état s'est aggravé 
progressivement et aujourd’hui la paralysie est complète au membre supérieur 
et incomplète au membre inférieur. La face n’est pas atteinte. Absence de trou- 
bles cérébraux. Dans les membres du côté droit, la sensibilité est amoindrie ; 
les réflexes rotuliens sont exagérés des deux côtés. 

Mais les troubles ne sont pas exclusivement localisés à droite. Il y a, du côté 

auche, paralysie du deltoïde et des muscles scapulaires ; la force de la main 

it diminuée, les muscles interosseux et ceux de l’'éminence thénar sont atro- 
tés. Au membre inférieur gauche, l'impotence est aussi accusée que du côté 
iposé. 

Ea outre, douleurs violentes dans les membres inéfrieurs ; douleurs en cein- 
re. Paralysie vésicale complete. 
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L'interrogatoire apprenait que ce complexus pathologique avait été précédé 
pendant quelque temps de douleurs dans les régions de l'occiput, de la nuque 
et de la mastoïde, avec irradiations scapulaires et dorsales. Enfin, depuis quatre 
ans, la malade avait un squirrhe du sein. 

Le diagnostic fut : compression de la moelle par un néoplasme localisé à la 
colonne cervicale. A. Souques. 


214) Sur un cas de Sarcome ascendant de la Moelle et trois cas de 
lésions destructives de la Moelle cervicale (U. Einen Fall von intra- 
medullären ascendirendem Sarcom...), par Nonne (Hambourg). Arch. f. 
Psychiatrie, t. XXXIII, fasc. 2, 1900 (35 p., 8 fig. Bibliogr. Revue générale). 


Cas I. — Symptémes complexes de tumeur de la moelle chez une fille de 
15 ans; diminution progressive, puis, aprés quelques alternatives, abolition des 
réflexes rotuliens. Paraplégie, puis quadriplégie. Troubles de la sensibilité, 
atrophies musgulaires. Névrite optique. Phénomènes bulbaires. A l’autopsie, 
sarcome polymorphe de la 2° racine cervicale à la 10 dorsale, avec destruction 
complète de la moelle au niveau de la 8° cervicale. Intégrité de la moelle lom- 
baire (à l’exception d’une dégénérescence pyramidale et d’une prolifération 
névroglique péri-épendymaire), du bulbe, du cerveau et des nerfs optiques. 





À Gas IT. — Fracture ‘de la colonne cervicale. Quadriplégie avec anesthésie, 
à abolition des réflexes. Ecrasement de la moelle au niveau ‘de la 6¢ racine 
x cervicale. 


Cas III. — Paraplégie totale avec anesthésie et abolition des réflexes. Mal de 
SES Pott avec destruction à peu près complète au niveau de la 10¢ racine dorsale. 

4 Cas IV. — Cancer secondaire du rachis. Paraplégie avec persistance, puis 
EE diminution des réflexes rotuliens. Parésie des membres supérieurs. Lésion 
à transverse de la moelle de la 4° cervicale à la 4° dorsale avec persistance de 
quelques flots de substance blanche. 

Ces cas, où la moelle lombaire est restée intacte, viennent à l'appui de la 
a théorie d’aprés laquelle la disparition des réflexes rotuliens dans les lésions 
transverses de la moelle au-dessus de la zone réflexe spinale est due à l'inter- 
ruption de l'influence des centres supérieurs sur les centres inférieurs (médul- 
laire). Revue historique et critique des théories. M. TRÉNEL. 


215) Paralysie de Landry ; remarques sur sa classification (Landry's 
paralysis : remarks on classification), par E.-W. TayLor et J.-E. Crank. The 
Journal of nervous and mental Disease, avril 1900, vol. XX VII, n° 4, p. 177 à 194. 


Homme de 62 ans, sans antécédents ; un mois avant son entrée à l'hôpital, il 
fut atteint de malaria (?) et se rétablit. Cinq jours avant son entrée, il commença 
à s‘affaiblir graduellement : au moment de son admission il peut exécuter tous 
les mouvements, mais avec difficulté ; absence de tous les réflexes au-dessous du 
thorax. Tremblements fibrillaires des adducteurs, amaigrissement. Le malade 
se plaint d’une sensation de froid : un peu d’analgésie des jambes sans anes- 
thésie. Du côté de la tête, paralysie faciale double, troubles de la parole (sans 
aphasie) et de la déglutition. L'intelligence resta intacte jusqu’à la mort qui 
“4 arriva quinze jours après le début des troubles médullaires. Autopsie : léger 
% foyer tuberculeux au sommet droit : rate grosse (360 gr.), opacité considérable 
des méninges de la convexité du cerveau ; reins très altérés. 

L'examen microscopique montra de nombreux corps hyalins dans le système 
nerveux central, un foyer de méningite tuberculeuse dans la région thoracique 
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de la moelle épinière, et de la pigmentation des cellules nerveuses des cornes 
antérieures. Les nerfs périphériques parurent normaux. Il fut impossible de 
trouver un microbe ayant pu causer la paralysie. 

T. et C. considèrent la présence de la méningite spinale tuberculeuse comme 
coincidant simplement avec des symptémes de paralysie ascendante aigué e 
admettent que le malade présentait à la fois une méningite tuberculeuse et une 
paralysie de Landry : ce que la lecture attentive de leur observation ne semble 
pas rendre très évident. Il pourrait, en effet, s'agir simplement de troubles tuber- 
culeux. Quoi qu'il en soit, les auteurs s'élèvent contre la conception (admise à 
l'heure actuelle) de la maladie de Landry. Ils étudient à ce point de vue l’his- 
torique de ce syndrome et ils admettent qu'on a fait rentrer à tort dans la 
maladie de Landry, maladie sans lésions, d’autres maladies avec lésions d’ailleurs 
diverses. Pour eux encore, il n'y a pas de symptômes cliniques constants dans 
cette paralysie, l’étiologie en est variable et des plus vagues, l’anatomie patho- 
logique est des plus indécises. En conséquence la paralysie de Landry n'existe 
pas, le terme ne veut rien dire et ne doit pas être employé. 

L. To.vemer. 


216) Un cas de Paralysie Ascendante Progressive représentant pro- 
bablement une nouvelle forme de Dégénérescence nerveuse (A case 
of unilateral progressive ascending paralysis probably representing a new 
form of degenerative Disease), par Cuarugs K. Mitts. The Journal of nervous 
and mental Disease, avril 1900, vol. 27, n° 4, p. 195. 


Homme de 52 ans, ayant depuis deux ans un peu de paralysie incompléte de 
la jambe droite, paralysie survenue progressivement, et depuis six mois le bras 
droit est devenu également parésié : cependant le malade peut écrire, mais 
avec beaucoup de douleur. Au moment de l’examen on constate de la parésie 
des muscies innervés par le facial (supérieur et inférieur). Le début des symp- 
témes paralytiques a été suivi de vives douleurs dans les parties atteintes, 
ayant duré quelques semaines et accompagnées d’hyperesthésie : zona lombaire 
aa début de la paralysie. Atrophie des muscles du côté droit. Les mouvements 
du bras et de la jambe ne sont pas abolis, mais sont sans force : pas de troubles 
de la sensibilité. Exagération des réflexes à droite, et même un peu à gauche. 
Pas de réflexe de Babinski. Rien du côté des yeux. 

Plusieurs diagnostics sont possibles : 1° une forme spéciale de sclérose dissé- 
minée unilatérale ; 20 une sclérose amyotrophique unilatérale ; 3e une hémiplégie 
progressive due à une Iésion cérébrale en foyer dans la région motrice sous- 
corticale ou la capsule interne ; 4 une névrite motrice; 5° une hémiparésie 
fonctionnelle. M. les passe en revue pour les éliminer. Il tend à admettre une 
sorte de sclérose latérale amyotrophique unilatérale, L. ToLLEMER. 


217) Un cas de Poliomyélite Antérieure aigué chez un jeune homme 
de dix-sept ans (A case of acute poliomyelilis anterior in a youth seventeen 
years ofage), par Wuaaton Sinaier. The Journal of nervous and mental Disease, 
avril 1900, vol. XX VII, n° 4, p. 206. 


| Garçon de 17 ans ; la maladie débuta par des maux de tête, des vertiges 
et une courbature générale, trois à quatre jours après un bain de une heure et 
demie dans un lac per un temps frais, puis survint de la faiblesse des jambes et 
des douleurs ; au bout de quelques jours, nouveau refroidissement, retour des 
douleurs et paraplégie à peu près complète. En une semaine la jambe droite 
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reprit une grande partie de ses fonctions. En deux mois le mouvement revint, 
sauf au niveau des muscles du groupe tibial antérieur de la jambe gauche et du 
quadriceps extenseur qui sont manifestement atrophiés. 

Trois points sont intéressants dans cette observation : d’abord l’âge auquel se 
produisit la paralysie. Ensuite le fait que, quoique la réaction de dégénéres- 
cence existât dans les muscles tibiaux antérieurs de la jambe gauche, cepen- 
dant ces muscles réagissaient bien au courant faradique ; de plus, quoique les 
muscles de la jambe droite eussent récupéré toute leur vigueur, cependantils 
présentaient encore un peu de réaction de dégénérescence. Enfin le réflexe 
rotulien, après avoir été absent pendant deux mois, est revenu et est exagéré 
du côté droit. L. ToLLEMER, 


218) Dégénération combinée subaigué de la Moelle (Subacute combined 
. degeneration of the spinal cord), par Risien Russe, BATTEN et J. Cour. 
Brain, 1900, part. 89, p. 39. | 


Il s’agit d’une affection médullaire dont quelques cas ont été publiés par diflé- 
rents auteurs, mais dont la description n’a pas encore été faite d'une façon 
méthodique. C’est cette description que nous donnent Risien Russell, Batten et 
J. Collier dans leur remarquable mémoire basé sur l'étude de 9 cas, dont 7 avec 
autopsie. 

La marche de l'affection en question se caractérise par son passage dans les 
trois stades suivants : 

1° Un stade de légère paraplégie spasmodique avec légère ataxie et sensations 
subjectives prononcées dans les membres inférieurs ; 

2° Un stade de paraplégie spasmodique sévère avec anesthésie marquée des 
jambes et du tronc. 

3° Un stade de paraplégie flaccide complète : les réflexes rotuliens sont absents, 
Vanesthésie est absolue; il y a atrophie rapide et perte de l'excitabilité faradique 
des muscles de la région paraplégiée, augmentation de l'excitabilité réflexe 
superficielle, incontinence absolue des deux sphincters et œdème des extrémités 
inférieures du tronc. 

La maladie débute entre 40 et 50 ans : un des sujets avait 30 ans, un autre 
49 ans. Sur 7 cas, 4 étaient du sexe féminin, 3 du sexe masculin. Rien de mar- 
quant au point de vue héréditaire. Dans 4 cas il y avait eu syphilis, dans 3 cas 
excès alcooliques, suppuration prolongée dans 3 autres cas; dans 2 cas les 
symptômes débutèrent après un accouchement. 

Chez la plupart des malades, le début de l'affection fut lent et insidieux ; chez 
quelques-uns, cependant, il fut aigu (céphalalgie, vomissements, fièvre). Les 
premières manifestations consistérent’ en sensations subjectives dans les 
membres inférieurs (raideur, engourdissement, fourmillements). Ces manifes- 
tations restèrent permanentes; peu à peu les autres phénomènes se déve- 
loppèrent. 

La durée de cette affection, qui se termine fatalement par la mort, varie, 
suivant les cas, de trois ou quatre mois jusqu'à un an et plus. 

Les lésions spinales sont surtout prononcées dans la région dorsale moyenne : 
elles consistent principalement dans une destruction des fibres dans toute la 
partie périphérique de la substance blanche, la substance grise et la portion y 
attenante des fibres blanches restant censervées. Les altérations étaient moins 
étendues au-dessus et au-dessous de la région dorsale; elles se localisaient dans 
la presque totalité du cordon postérieur, dans les faisceaux pyramidaux croisés 
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et dans le faisceau cérébelleux direct ; on pouvait suivre ces altérations jusque 
dans la protubérance ; le procédé de Marchi permettait de constater qu'elles 
étaient encore plus étendues que ne le montrait la coloration de Weigert. 

Les racines antérieures et postérieures furent trouvées normales. Les muscles 
présentaient surtout une atrophie simple de leurs fibres; dans les cas où celle- 
ci était très marquée, on constatait la perte de la striation; la dégénération 
graisseuse était tout à fait exceptionnelle. Les nerfs périphériques étaient 
normaux. 

Les auteurs semblent s'être préoccupés d'une façon peut-être excessive des 
relations qui pourraient exister entre l'affection qu'ils décrivent et l'état d'ané- 
mie des malades; malgré leurs efforts, ils ne sont arrivés à aucune conclusion 
ferme sur ce sujet. 

Quant à la nature de cette affection, les auteurs pensent qu'il y a quelque 
raison de penser qu'elle est d'origine toxique ou mieux toxinique. 

Les observations originales sont données in extenso. Nombreuses photogra- 
phies et microphotographies. Index bibliographique. 


219) Sur le développement des Troubles de la Sensibilité dans les 
Maladies de la Moelle épinière (On the development of disturbances of 
sensation in diseases of the spinal cord), par L. J. J. Musxens. The British 
medical Journal, 9 déc. 1899. 


M. a observé avec soin les troubles de la sensibilité chez une centaine de 
malades atteints de diverses maladies de la moelle. En ce qui concerne la qua- 
lité, les troubles se succèdent dans l'ordre suivant: 1° retard de la sensibilité à 
la douleur ; 2° perte de la sensibilité à la douleur ; 3° perte de la sensibililé au 
contact. En ce qui concerne la quantité, le trouble sensitif se développe systé- 
matiquement, c'est-à-dire qu'il suit la distribution des racines postérieures. Les 
premières racines atteintes dans l’ataxie locomotrice sont d'une façon très 
constante la troisième, la deuxième et la quatrième dorsale, la cinquième lom- 
baire, la première sacrée et la quatrième lombaire. 

De cette étude on peut conclure : 19 qu'il n'existe pas de cas de tabes diagnos- 
ticable sans qu'on puisse constater quelque trouble sensitif de la peau; 2° les 
premiers symptômes et les plus constants de cette maladie sont des troubles de 
la sensibilité et l'abolition ou la diminution du réflexe du tendon d'Achille. Il est 
pea utile dans le cas de tabes au début de rechercher la sensibilité au contact, 
tandis qu’il est fort utile de rechercher la sensibilité à la douleur (piqûre d’épin- 
gle) surtout sur la poitrine (territoire de la troisième racine dorsale). 

L. ToLLemer. 


220) Contribution aux Maladies du Cône Terminal (Zur Lehre von den 
Erkrankungen des Conus terminalis), par Nixozai Hiascaserc (de Dorpat). 
D. Zeitechrift fir Nervenheilkunde, n°° 5 et 6, 3 avril 1900, p. 429. 


Observation du service d'Oppenheim : lésion traumatique de la colonne verté- 
brale complexe (luxatiou, fracture, compression) suivie pendant dix ans : proé- 
minence cyphotique des 12° dorsale et ite lombaire ; atrophie dégénérative et 
paralysie du triceps sural, des péroniers et des fessiers droits, du triceps sural 
et des interosseux gauches ; anesthésie dissociée des fesses et de la face pos- 
térieure des cuisses, anesthésie complète du périnée et des organes génitaux 
avec conservation de la sensibilité testiculaire ; rétention d'urine, puis inconti- 
nence des réservoirs, au début seulement altération des fonctions sexuelles, 


TT 


204 REVUE NEUROLOGIQUE 


Tous ces symptômes peuvent s’expliquer par une lésion des nerfs de la queue 
de cheval seuls. Le niveau même n'indique pas si la substance médullaire est 
lésée, car entre la 12¢ dorsale et la 2° lombaire c’est l'étendue en profondeur de 
la lésion et non sa hauteur qui détermine latteinte ou non du cône terminal. 
Cependant le tableau d'ensemble et l’évolution de l'affection indiquent une lésion 
médullaire : absence de symptômes d’excitation nerveuse, de douleurs des 
jambes, de la vessie et du rectum, quelques douleurs dans le dos dans les pre- 
mières semaines seulement, anesthésie dissociée (presque toujours d'origine 
spinale), secousses fibrillaires des fessiers et de quelques muscles du dos indiquant 
une excitation des cellules des cornes antérieures, persistance des fonctions 
sexuelles avec troubles de la vessie ct du rectum (les centres de ces fonctions 
sont séparés dans la moelle, tandis que leurs voies conductrices sont unies dans 
la queue de cheval). Diagnostic: destruction des deux segments sacrés supé- 
rieurs centres du nerf ischiatique avec lésion simple des segments inférieurs 
centres de l'érection, de l’éjaculation, de la vessie et du rectum. 

Le diagnostic entre les lésions du cône terminal et de la queue de cheval est 
souvent très difficile à établir-et pourtant il règle le pronostic ; cependant dans 
ce cas particulier il y a eu amélioration depuis dix ans, mais il s’agit d'un 
fonctionnement compensateur de muscles non altérés et non d’une restitution. 

ANDRÉ Léa. 


221) Sur les Troubles de la Marche dans les Paralysies organiques, 
par Maninesco. Semaine médicale, 1900, p. 71, n° 9 (72 fig.). 


_ Dans les paraplégies organiques les troubles de la marche, observés au moyen 
du cinématographe, se divisent en deux grandes catégories, suivant qu'il 
s’agit de : | 

1° Paraplégies spasmodiques avec hypotonie des fléchisseurs de la jambe. 

2° Paraplégies spasmodiques avec hypotonie des muscles fléchisseurs de la 
jambe et avec hypertonie concomitante des fléchisseurs de la cuisse sur le 
bassin. | 

Dans la première catégorie, le trait caractéristique de la marche est l’hypo- 
tonie des fléchisseurs de la jambe qui se produit d’une façon tout à fait exagérée 
dans la jambe portante, et qui existe aussi, quoique moins accentuée, dans la 
jambe oscillante, au commencement du pas postérieur. Chez quelques-uns de 
ces malades, l'étendue ou l'amplitude du pas est plus grande qu'à l'état 
normal. 

Dans la seconde catégorie, la contracture des muscles fléchisseurs est très 
manifeste ; elle est presque permanente chez quelques-uns d'entre eux, tandis 
que chez d’autres elle est diminuée dans certains cas. Aussi l'allure de la marche 
varie-t-elle dans ces différents cas, suivant le degré de la contracture. L’étendue 
du pas chez tous ces malades est plus ou moins diminuée, _ 

Les paraplégies spasmodiques avec contracture en flexion, et où l'extension 
ne se produit jamais comme à l'état normal, doivent avoir une localisation diffé- 
rente de celle de la paraplégie dans laquelle c’est l'extension avec hypotonie des 
fléchisseurs de la jambe qui prédomine au cours des différentes phases de la 
marche. | 

La cinématographie, appliquée à l'étude des paraplégiques, est de nature à 
apporter quelque lumière à la question du mécanisme de la contracture et de 
ses relations avec l’exagération des réflexes. A cet égard, on pourrait admettre 
trois classes de paraplégie : 
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La première dans laquelle tous les muscles des membres inférieurs se trou- 
vent à l’état de contracture ou d'hypertonie généralisée, la contracture des 
extenseurs et des fléchisseurs étant à peu près égale. Dans les cas de ce genre, 
l'hypertonie ne s'accompagne pas d’exagération des réflexes parce que les 
muscles antagonistes très contracturés s’opposent à la production de ces 
réflexes. 

Dans la deuxième classe, la contracture est prédominante dans une série de 
muscles, bien que leurs antagonistes soient également contracturés. Ces cas 
s'accompagnent d'exagération des réflexes dont l'intensité varie suivant le 
degré de contracture des antagonistes. 

Enfin, dans la troisième classe, les fléchisseurs de la jambe sont en état 
d'hypotonie et leurs antagonistes, les extenseurs, en hypotonie. Dans ces condi- 
tions les réflexes sont exagérés et même très exagérés. À. Souques. 


222) De la Paralysie du Muscle Grand Dentelé avec une contribution 
à la Physiologie des Muscles de l’Epaule (Ueber Lihmung des vorde- 
ren Sagemuskels zugleich ein Beitrag zur Physiologie der Schultermuskeln), 
par Sremnsausen (de Hanovre). D. Zeitschrift für Nervenheilk., ns 5 et 6, 3 avril 
1900, p. 399. 


Depuis la monographie de Berger (de Breslau, 1873) on considère qu'un des 
signes capitaux de la paralysie du grand dentelé est l'impossibilité d'élever le 
bras au-dessus de l'horizontale, sauf dans quelques conditions déterminées. 

S. apporte, avec deux cas personnels, le relevé des 95 cas publiés: dans 67 
(70 p. 100) il y avait élévation au-dessus de l'horizontale. 

De ces 95 cas, 60 étaient des cas de paralysie isolée du grand dentelé: dans 
57, soit 95 p. 100, il y avait élévation du bras au delà de 90°. L’élévation arrive 
à 180° dans près des deux tiers des cas : il s'agit alors d'une paralysie partiellé 
avec conservation des faisceaux supérieurs qu'il faut bien distinguer de la paré- 
sie du muscle. 

. L'examen des malades ainsi que celui des sujets sains avec l’aide des rayons 
Rôntgen, les recherches anatomiques et les ancmalies (absence congénitale du 
musele en totalité ou en partie, isolément ou non) montrent que l'action des 
rotateurs de l'épaule est concomitante à celle des abducteurs du bras pendant 
toute la durée de l'abduction, l'épaule subissant une rotation de 60° pendant 
que l’abduction du bras atteint 120°; la rotation ya en diminuant progressive- 
ment et est à peu près complète avec une élévation du bras de 150°; le faisceau 
claviculaire du grand pectoral concourt avec le deltoïdeà l'élévation du bras. 
De ces notions découle la possibilité d’une action compensatrice de ces muscles 
(ainsi que du trapéze) dans la paralysie de l’un d’eux et l'impossibilité de fixer 
à 90 la limite de l'élévation du bras dans la paralysie du grand dentelé. 

Le parallélisme du bord médian des deux omoplates n'est pas un signe certain 
de la paralysie isolée du grand dentelé. 

Avec cette paralysie peut subsister un certain degré du mouvement de bas- 
cule de l’omoplate sans qu’à ce mouvement participe à coup sûr Ja partie infé- 
rieure du trapèze. 

Les symptômes de la paralysie du grand dentelé sont : la différence de posi- 
sition des omoplates dès l’état de repos, l'aspect ailé dans l'élévation horizontale 
du bras en avant, le rapprochement de la ligne médiane et le bourrelet muscu- 

laire dans l'élévation latérale, la non-apparition des faisceaux du muscle. 
Le peu d'importance de ces symptômes fait qu’elle échappe souvent à l'exa- 
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men ; on la rencontre en apparence beaucoup plus fréquemment dans l'armée à 
cause de la durée de l'immobilisation. ANDRÉ Léni. 


223) Contribution critique à la Symptomatologie de la Paralysie 
isolée du Grand Dentelé avec remarques sur ses conséquences au 
point de vue de la capacité de travail (Kritischer Beitrag zur Sympto- 
matologie der isolirten Serratuslähmung nebst Bemerkungen über die erwer- 
bsschädigenden Folgen derselben), par Bropmann (d'Iéna). D. Zeitschrift für 
Nervenheilk., n° 5-6, 3 avril 1900, p. 467. 


Observation du service de Binswanger : paralysie traumatique du grand dentelé 
droit, signes cardinaux : 

a) Au repos, position spéciale de l'épaule droite : ’omoplate est élevée et 
rapprochée de la ligne épineuse, son angle inférieur est écarté du thorax. 

b) Aspect ailé de l’omoplate dans l'élévation du bras en avant. 

_ ce) Atrophie consécutive avee disparition des faisceaux du muscle. 

d) Disparition de l’excitabilité électrique du muscle et du nerf correspondant. 

Contrairement à l’opinion généralement admise, le bras peut s'élever bien 
au-dessus de l'horizontale, au moins jusqu'à 160°. Cependant la paralysie du 
grand dentelé droit est complète, elle est aussi isolée. 

La paralysie est complète vu la disparition absolue de l’excitabilité électrique 
et la netteté de tous les symptômes classiques : la persistance de l'élévation du 
bras au-dessus de l'horizontale s’explique par la fonction compensatrice du 
trapèze (faisceaux moyens et supérieurs), du deltoïde et du sous-épineux. 

La paralysie du grand dentelé est isolée : le trapèze entre autres, dont on a 
voulu faire la cause de la déviation de l’omoplate, n’est pas atteint, car d'une 
part il y a persistance de ses fonctions motrices et de ses réactions élec- 
triques et, d’autre part, une légère obliquité du bord interne de l'omoplate pen- 
dant le repos, comme dans ce cas, peut se rencontrer dans la paralysie totale 
isolée du grand dentelé. 

Malgré la faiblesse des symptômes apparents, ces paralysies peuvent entraîner 
une diminution de la capacité de travail : les apparences favorables ne sont dues 
qu’à des efforts de compensation qui peuvent devenir nuisibles eux-mêmes, 
peut-être parfois par influence sur le cœur? B. a estimé à 15 p. 100 dans son 
cas la valeur de l'incapacité relative de travail. ANDRÉ Léa, 


224) De l'Asphyxie locale des Extrémités dans les états pathologiques 
bulbo-protubérantiels, par F. Leczerc. Semaine médicale, 1900, p. 307, 
n° 38, 


Homme de 85 ans, présentant depuis longtemps des crises de vertige avec 
sensation d’effondrement et anxiété terrifiante, qui durent de quelques minutes 
à plusieurs heures, et qui sont accompagnées d’éructation en salves. Episodi- 
quement sont survenues chez lui des crises d’asphyxie locale des extrémités 
avec ou sans glycosurie. 

Le vertige, l'anxiété, les spasmes de l’estomac et de l’œsophage (éructation), 
l'asphyxie locale et la glycosurie ont une origine bulbo-protubérantielle, ainsi 
que le montrent l'expérimentation et la clinique. 

En résumé, l’asphyxie locale des extrémités des jeunes sujets, affection 
éminemment nerveuse, s’observe le plus souvent soit comme trouble nerveux 
isolé, soit comme accident de l’hystérie féminine. Mais dans certaines circons- 
tances on peut la voir, hors de son milieu habituel, associée à d'autres symp- 
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times qui ont tous un air de famille. Ainsi elle accompagne des désordres 
nerveux qui ont nettement leur origine dans les centres vaso-moteurs du bulbe 
et dans d’autres centres voisins échelonnés sur le plancher ventriculaire. Comme 
telle, elle entre dans la composition de quelques syndromes bulho-protubéran- 
tiels, au méme titre que la glycosurie qui, en pareil cas, peut coexister avec 
elle. A. Souques. 


225) Sur quelques cas d’Albuminurie Familiale (forme intermittente), par 
Pau Lonpe. Arch. gén. de méd., 1899, p.257. 


L'auteur, pour l'expliquer, fait intervenir un trouble vaso-moteur qu'on retrou- 
verait non seulement dans l’albuminurie de posture, mais aussi dans l'’albumi- 
narie digestive et l’albuminurie intermittente des jeunes sujets. R. 


226) Du Nævus variqueux ostéo-hypertrophique, par Kuipreu et 
P. Trenaunay. Arch, gén. de méd., 1900, p. 640, juin. 


Affection caractérisée surtout par un nævus, des varices et une hypertrophie 
portant sur l’ensemble des tissus du cété malade, mais en particulier sur le sque- 
lette. 

Les A. enont publié un cas dans le Journal des Praticiens (1900). Décrite par Trélat 
et Monod, puis récemment par Duplay, Duzea, Masmejean, Leblanc, Lelong, etc., 
cette affection offre des formes frustes : le type næviforme, le type ostéo-hyper- 
trophique, le type variqueux. Il existe aussi des formes anormales (alterne et 
croisée-dissociée). Discussion de la pathogénie : théorie métamérique (Brissaud, 
Lelong) quant à la localisation ; et théorie infectieuse quant à la cause. En défi- 
nitive, il s'agirait d'une vascularite locale, due à une infection remontant à la vie 
embryonnaire et dont les effets se poursuivent après la naissance. P. Lonns. 


227) La Scoliose et les maladies nerveuses (Scoliose und Nervenleiden), 
par H. Oppenneim (Berlin). Deutsche Arzteritriing, 1900, n° 2. 


Un court mémoire détaillé dans lequel O. décrit la scoliose comme une ano- 
malie de développement. D'une telle façon doivent être comprises, dans beau- 
coup de cas, ses relations avec la gliose. L'auteur décrit un cas correspondant, 
dans lequel, chez une fille qui avait de naissance une cypho-scoliose et dédou- 
blement du mamelon, se développèrent les symptômes de la syringomyélie. 

SWITALSEI. 


298) De l'Atonie des Muscles générale et localisée (Myatonie) dans 
le premier Age de l'enfance (Ueber allgemeine und localiriste Atonie der 
Musculatur (Myatonie) vim frühen Kindesalter), par H. Oppennem (Berlin). 
Monaisch. Psych, u. Neurol., 1900, vol. VIII, fasc. 3. (Communic. préliminaire.) 


©. a observé plusieurs fois chez les enfants, dans la première et deuxième 
année, un complexus symptomatique dont le symptôme principal est l'atonie des 
muscles. Tantôt ce sont des parties de musvles, tantôt ce sont des muscles 
entiers du corps et des extrémités qui sont atteints. 

Les réflexes tendineux sont abolis ou diminués, la motilité volontaire plus 
ou moins atteinte mais pas tout à fait abolie, la réaction électrique dans les cas 
légers est conservée, dans les cas graves, considérablement diminuée. O. rapporte 
l'affection, qui, pour ainsi dire, est l’antipode de la maladie de Little, à un déve- 
loppement ralenti des muscles. 

L'auteur a vu dans plusieurs cas la maladie rétrocéder. SWITALS KI. 
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229) Sur la Dermatomyosite (Zur Dermatomyositis), par H. Oprenaem (Ber- 
lin). (Présentation d'un malade dans la Société des médecins de charité. Séance 
du 15 juin 1899.) Berl. klin. Wochenschr., n° 37, 1899. 


Observation d’un cas de dermatomyosite ou de dermatomico-somyosite chez 
un garçon âgé de 8 ans. Démonstration par les préparations microscopiques cor- 
respondantes qui ont été faites sur un muscle qui avait été enlevé au malade. 

SwiTALsui. 


230) Contribution à l'étude de la Sclérodermie (sclérodermie diffuse et 
purpura hémorrhagique ; sclérodermie en bande), par Vitcog (de Chateau- 
Thierry). Arch. génér. de méd., 1899, p. 282. 


Oss. I. — En 1897, G..., âgé de 57 ans, se plaint d’élancements douloureux 
dans les jambes et d’une difficulté de la marche causée par de la raideur des 
genoux. 

Les coudes sont raides ct douloureux ; l’extension de l’avant-bras sur le bras 
est limitée. 

A l’examen on trouve de l’æœdème bilatéral de la jambe jusqu'au tiers moyen, 
et une bande sclérose cutanée entourant le genou et s'étendant à la face externe 
de la jambe. L'extension complète de la jambe est impossible. Sur les parties 
latérales du thorax, à l’hypogastre, la peau est blanche, lisse, impossible à plisser. 

Les lésions sont symétriques. Étouffements résultant de la constriction tho- 
racique par la peau rétrécie. 

Les poils des membres sont atrophiés ; à la suite d'un surmenage, purpura 
progressif qui conduit à la mort. 

Oss. II. — L. P..., Agé de 13 ans, présente une bande de sclérose cutanée qui, 
partant de la région supérieure et externe de la cuisse droite, descend au niveau 
du genou et se termine en s'amincissant vers Ja tête du péroné. Placards de 
sclérodermie à la fesse droite. Légère anesthésie au niveau de la bande princi- 
pale. Chez ce malade la maladie, loin de progresser, s’améliora légèrement. 

L'auteur ne croit pas à la théorie uniciste de la sclérodermie. P. Lonpe. 


231) Un cas de Lipomatose symétrique par métaplasie graisseuse du 
_ muscle, par De Buck et De Moor. Journal de Neurologie, 5 août 1900, ne 15, 
p. 289-302 (4 fig.). 


Historique de la question et bibliographie soignée. Homme, 30 ans; l'affec- 
tion a débuté il y a seize ans. Les régions lombaires présentent symétriquement 
une augmentation de volume ; une tumeur semblable se montre à la région 
coccygienne; une pareille fut prise en 1899 pour une hernie inguinale droite. 
Elles donnent l'impression du lipome ; les tumeurs lombaires sont plus résis- 
tantes lorsque les muscles se contractent. Une tentative d’extirpation permit de 
constater que la tumeur lipomateuse faisait corps avec les masses musculaires ; 
on se contente donc d’en extirper une partie. L'examen macroscopique donne 
l'impression qu'il ne s'agit pas d'une prolifération graisseuse interstitielle, mais 
d'une véritable transformation du tissu musculaire en tissu graisseux, ce qui 
se confirme par l'examen microscopique. La preuve de cette transformation 
directe du tissu musculaire en tissu graisseux résulte des faits suivants : 

1° La prolifération, la multiplication des noyaux musculaires est primitive. Au 
p'emier stade de cette prolifération ne correspond aucune suractivité dans le 
périmysium interne, qui est invisible ; 

2° Dans le stroma graisseux on ne constate pas d'autres noyaux que les 
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noyaux musculaires vésiculeux, ellipsoïdes. Ceux-ci se continuent directement 
avec la capsule graisseuse ; 

3 On n’a nullement l'impression d'une progression du tissu graisseux du 
périmysium externe vers le pérymisium interne ; 

4 Les quelques groupes de noyaux musculaires libres ne représentent pas 
de loin l'ensemble des noyaux multipliés et libérés par disparition de la subs- 
tance musculaire et, d'autre part, on ne constate pas la disparition de ceux-ci, 
mais on les retrouve dans le stroma graisseux. Ce cas s'accorde donc avec la 
description de Krüsing, dont les idées ont été combattues par tous, sauf par 
Durante (1900). Il est probable que plusieurs cas décrits comme lipomatose 
périmusculaire circonscrite (Curschmann et Windscheid) devront être rangés 
dans la forme décrite ci-dessus sous le nom de lipomatose par métaplasie 
musculo-graisseuse. Paut Masoin (Gheel). 


232) Un cas de Maladie de Recklinghausen, par MM. P. Bourcy et 
Larexst-Lavastine. Arch, gén. de méd., 1900, p. 270, septembre (1 planche et 
7 fig., bibliographie). 


Delph. B..., 58 ans, offre sur tout le corps une multitude de petites tumeurs 
disséminées, la plupart molles, sessiles, non douloureuses, reposant sur une 
base indurée. Un molluscum pendulum de la peau du sein droit pend jusqu'à 
la crête iliaque. 

La peau est jaune terreux,avec une pigmentation café au lait répartie en plaques 
et en semis. Plaques et semis affectent une disposition nettement méfamérique, 
c'est-à-dire horizontale. Douleurs dans les jambes ; douleur particulièrement 
tenace au bras droit, depuis le coude jusqu'à la main. 

Des quatre sigues cardinaux de la maladie Recklinghausen, il ne manque que 
les tumeurs du nerf: peut-être en existait-il. D'autre part, il n’a été constaté ni 
faiblesse intellectuelle, ni frigidité. La maladie présentait ici le caractère fami- 
lial. B. et L. adoptent la théorie de Brissaud. 

D'après la classification de Feindel, ce cas rentre dans les formes incomplètes 
de la maladie, à côté des cas de Chauffard et Ramond, Blum et Oppenheim. 
Diagnostic avec la sarcomatose, fondé sur l'existence de douleurs dès le 
début. 

L'examen microscopique est conforme aux descriptions antérieures ; pas de 
fibres nerveuses dans les tumeurs. 

Les A. citent deux observations semblables à la leur, l’une de Hitchwood, 
l'autre de Virchow. P. Lonpe, 


233) La Claudication intermittente et la diathése névropathique (Inter- 
miltirendes Hinken und nevropathische Diathese), par H. Oppenneim (Berlin). 
Deutsch. Zeitsch. f. Nervenheiik., 1900, vol. XVII. 


Dans les 4 cas de claudication intermittente que O. avait l’occasion de 
soigner dans les quatre dernières années, la diathèse névropathique joué 
on rôle considérable. Dans un cas, la maladie dure depuis quinze ans, un 
autre depuis cinq ans et dans aucun des cas il ne s’est produit de gangrène ni 
autre signe dû à une altération de la paroi des vaisseaux. O. soutient à cause de 
cela qu'il y a des formes bénignes de cette affection, une névrose vaso-motrice 
de ce caractère. SWITALSKI. 
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234) Sur la Névrose d'Angoisse, par P. Hantensenc. 7 Ve Congrès international 
de ‘psychologie, Paris, 20-25 anût 1900. 


En 1895, Freund, de Vienne, proposait de considérer comme une affection 
autonome et distincte de la neurasthénie, sous le nom de névrose d'angoisse (angst- 
neurose), un syndrome caractérisé par : a) l'irritabilité générale; b) us état 
chronique d'attente anzieuse ; c) des crises d'angoisse paroxystique ou des équivalents 
de crises; d) des phobies et des obsessions. 

Cette affection, tout en pouvant reconnaître d'autres causes, telles que la dégé- 
nérescence, le surmenage, etc., aurait surtout une origine sexuelle et se produi- 
rait chaque fois qu'il y a chez l'homme ou chez la femme surexcitation sexuelle 
inapaisée. 

Pour séparer la névrose d’angoisse de la neurasthénie, Freund s’appuie sur 
deux ordres de motifs : les conditions étiologiques, les symptômes cliniques. 

En ce qui concerne les conditions étiologiques, il semble qu'on doive réserver 
son jugement, car Freund attribue une origine sexuelle à toutes les névroses, 
hystérie, neurasthénie, et ce serait, suivant lui, la qualité de l'irrégularité 
sexuelle qui donnerait sa forme à la névrose. Cette théorie générale n'étant pas 
encore admise, on n’en saurait tirer un argument pour ou contre la névrose 
d'angoisse. 

En revanche, les symptômes cliniques se rencontrent, en pratique, tels que 
les a décrits Freund, avec une exactitude frappante, chez des malades qui ne 
présentent, d'autre part, aucun des stigmates de la neurasthénie, type Beard- 
Charcot. Toutefois on les rencontre aussi associés à la neurasthénie, et ils ont 
£té décrits plus ou moins fidèlement sous le nom d'états anxieux neuras- 
théniques ; et quand ces états d’anxiété dominent chez un malade, on prononce 
volontiers le terme de neurasthénie anxieuse. 

Or, pour séparer la névrose d'angoisse de la neurasthénie, on doit se demander : 
1° si cette distinction est légitime; 2° si elle est utile. 

1° Elle paraît légitime, car quiconque a observé et suivi un cas de névrose 
d'angoisse, ne saurait douter que le tableau et la marche cliniques diffèrent 
absolument de la neurasthénie à stigmates classiques. Une forme pure de 
névrose d'angoisse n'a rien de commun avec une forme pure de neurasthénie 
dépressive ; 

2° Elle paraît utile, car le terme de neurasthénie, de l'avis de tous les auteurs, 
par l’extréme extension qu’on lui a donnée, a perdu beaucoup de son exactitude 
et de sa précision. Il serait bon de posséder un nom pour qualifier cette forme 
de névropathie, où la dépression est absente, mais où l'angoisse domine, chro- 
nique et paroxystique, et qui constitue le terrain d'éclosion le plus favorable des 
phobies et des obsessions. 

L'analyse des symptômes montre que la névrose d'angoisse est faite presque 
exclusivement de désordres vasculaires et organiques, dépendant de l’inner- 
vation sympathique : en conséquence, on pourrait en faire une névrose par 
Juiblesse irritable du sympathique, en opposition avec la neurasthénie classique, 
représentant la faiblesse irritable du système cérébro-spinal. Il en est ainsi pour les 
formes pures. Mais dans la pratique, comme les causes morbides atteignent 
souvent à la fois le système cérébro-spinal et le sympathique, les symptômes des 
deux névroses se trouvent réunis cliniquement, comme se rencontrent d’ailleurs 
associées la neurasthénie et l'hystérie. ELF. 
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235) Les formes pathologiques de la Rougeur Emotive, par P. Han- 
TENBERG. Congrès de médecine, Paris, août 1900, 


La rougeur émotive, réaction émotionnelle caractérisée par une vaso-dilatation 
exlanée marquée surtout au visage et ne survenant qu'en présence de la personne 
humaine, se rapproche normalement de la pudeur et de la honte. 

Elle peut donner lieu à des troubles morbides de trois degrés. 

Au 1er degré, c’est une simple exagération du phénomène vaso-moteur, dont l’inten- 
sité est disproportionnée avec les circonstances où il se produit. Elle représente 
une sorte de dermatose émotive intermittente, à laquelle on pourrait donner le 
nom de maladie de la rougeur ou éreuthopathie. 

Au 2e degré, la rougeur se complique de peur anxieuse, Le malade s'’affecte de son 
infirmité, en redoute le retour, fuit la société où elle se produit. Une phobie se 
constitue, l’éreuthophobie, qui se traduit par des crises aiguës parorystiques. 

Au 3¢ degré, la peur est devenue chronique. Le malade pense sans cesse à sa rou- 
geur : elle devient une idée fixe autour de laquelle s’oriente toute sa vie mentale 
et affective. C’est l’obsession de la rougeur. 

L'analyse psychologique montre que la phobie et l'obsession de la rougeur sont 
constituées par deux phénomènes émotionnels combinés : l'émotion de la rougeur, l'émotion 
de la peur. La première a provoqué la seconde dans le premier stade de l'affection, 
puis, dans le deuxième stade, la peur peut provoquer la rougeur par un méca- 
nisme semblable à celui d’une impulsion irrésistible. 

_ Toutefois l'élément important de la phobie est l'émotion anzieuse de la peur, liée à 
l'émotivité constitutionnelle du sujet, qui se fixe sur la rougeur pour en faire 
l'objet d'une phobie dont elle fournit la matière. Cette émotivité relève le plus souvent 
de la dégénérescence héréditaire ou acquise. Cest ce que montrent les cas rapportés 
comme exemples, où l’on voit la rougeur ne s’accompagner d'aucune complication 
phobique et rester à l'état de maladie simple de la rougeur chez un sujet normal, 
tandis qu'elle donne lieu Lantôt à la phobie, tantôt à l'obsession de la rougeur, 
suivant que les tares dégénératives des malades sont plus ou moins accentuées. 
E. F. 


236) Deux cas de Névrose du canal gastro-intestinal, par Lancovol. 
Journal (russe) clinique, 1900, année II, n° 7, p. 1-19. 


L'auteur eite deux cas: dans le premier il s'agit d’une malade de 31 ans, qui 
se plaignait d'avoir des maux dans la région de l’épigastre, des renvois d'esto- 
mac et le fer chaud ; comme il n’y avait point de modifications anatomiques du 
côté de l'estomac, dont les fonctions étaient régulières, et comme rien ne démon- 
trait des procès fermentatifs, l’auteur vint à la conclusion que dans le cas 
donné on avait affaire à une névrose gastrique, à savoir : à un trouble dans la 
sphère des nerfs sensilifs et sécrétoires, qui s'était développé sur un terrain 
neurasthénique. Dans le second cas, l’auteur parle d’un malade de 47 ans, qui 
souffrait de constipation et d'un gonflement dans l'hypochondre droit. Se basant 
sur un diagnostic différentiel, l’auteur présume que la constipation, dans ce cas, 
était le résultat d'une contraction spasmodique d'une partie du côlon, ce qui a 
été seulement un symptôme local d'une névrose générale, c'est-à-dire d'une 
neurasthénie. C'est seulement le traitement réconfortant du système nerveux qui 
donna des résultats désirables. SERGE SOUKHANOFF. 


257) Contribution à l'étude de la Migraine, par P. Kovazewsky. Messager 
médical russe, 1900, t. II, n° 9, p. 1-12, et n° 11, p. 1-12. 


L'auteur, se basant sur 19 cas. cités par lui, et sur bien d’autres, vient aux 
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conclusions suivantes : la migraine, presque dans tous les cas, est une maladie 
héréditaire ou plutôt hérédo-similaire. L’hérédité du père est plus grave et donne 
souvent une migraine ophtalmique et parétique. Les cas de migraine chez les 
hommes sont bien plus graves que chez les femmes. Une masse de cas de 
migraine ont dans leur base une diathése goutteuse et d’autres. Dans le traite- 
ment jouent un grand rôle la diète et un régime régulier, ce qui dans bien des 
cas donne une amélioration et même une guérison de la maladie. En observant 
l'urine, on peut souvent pronostiquer l'apparition des accès et les prévenir. 
SERGE SOUKHANOFF. 


PSYCHIATRIE 


238) Les Psychoses de la Puberté, rapport du professeur Zienen (Iéna). 
Congrès de Paris, 1900, section de psychiatrie. 


1° La morbidité mentale offre un de ses maxima à l’âge de la puberté. La 
tare héréditaire détermine pour la puberté une morbidité un peu plus grande. 
A part la tare héréditaire, ce sont surtout l’anémie, le surmenage corporel 
intellectuel, les maladies infectieuses aiguës et les excès sexuels, qui jouent un 
rôle important dans l’étiologie des psychoses de la puberté. 

2° Presque toutes les psychoses connues se rencontrent aussi dans la puberté- 
Une influence spéciale de la puberté se montre seulement en ce que certaines 
psychoses prévalent beaucoup et en ce que souvent — point du tout toujours — 
les psychoses subissent certaines modifications spéciales quant aux symptômes 
et à la marche de la maladie. C’est donc par erreur que quelques auteurs ont parlé 
d'une psychose de puberté spéciale, qui devrait comprendre la majorité des cas 
de maladie mentale dans la puberté. La seule psychose de la puberté, qui 
appartient presque exclusivement à la puberté, la démence hébéphrénique ou 
hébéphrénie de Kahlbaum, ne fournit qu'un relativement petit nombre de cas 
au gros des psychoses de la puberté, . 

30 Les psychoses, qui prévalent dans la puberté, sont, à part l’hébéphrénie, les 
suivantes:: la folie circulaire, la manie, la mélancolie, la paranoia hallucinatoire 
aiguë (amentia de quelques auteurs) et les folies hystérique et épileptique. 

4° Les modifications les plus importantes, que la puberté produit, sont les 
suivantes : une débilité exagérée des troubles affectifs (« dissociation affec- 
tive »), une « discrépance » entre ces troubles et les réactions mimiques (« para- 
mimie hébéphrénique »), une certaine incohérence non seulement des idées 
délirantes mais aussi des pensées normales ; d'autre part, une tendance à des 
stéréotypies mimiques, verbales, etc. ; le caractère illogique, trivial et fantas- 
tique des idées délirantes et, enfin, la tendance ou à une marche circulaire ou à 
une démence progressive. Toutes ces modifications se rencontrent dans quelques 
psychoses de la puberté plus souvent que d’autres. ; 

5° Le pronostic des psychoses de la puberté est, en général, à cause des modi- 
fications indiquées plus haut, pire que le pronostic des psychoses post-pubiques.. 

6° Le traitement des psychoses de la puberté ne diffère en général point du 
traitement des psychoses post-pubiques. Seulement, un alitement n'est admis- 
sible que pour les cas où il y a une exacerbation prononcée. E. F. 


239) Les Psychoses de la Puberté, rapport du Professeur Marro. Congrès 
de Paris, 1900, section de psychiatrie. 


1o La puberté exerce une influence notable sur la vic psychique, qui se 
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manifeste soit en donnant aux troubles mentaux préexistants des caractères 
qu'ils n’avaient pas auparavant, ou qu'ils avaient à un moindre degré, soit en 
ouvrant la voie à l'invasion des psychoses. 

2° Parmi les psychoses qui viennent atteindre les garçons et les filles à l’époque 
pubère, il y en a une particulière, l’'hébéphrénie, de Hecker, qu'on peut regarder 
comme spécifique, et dont la spécificité vient d’être déterminée par laréunion de 
plusieurs caractères qu'elle partage avec d’autres psychoses, mais qui en elle 
seule se trouvent réunis. 

3 Les manifestations morbides de cette forme particulière de psychose et 
les altérations constatées dans les examens nécroscopiques démontrent que 
l'écorce cérébrale et les méninges sont le siège d'un processus morbide auato- 
mique. Les symptômes d'invasion tendent à prouver qu'on peut avec une certaine 
possibilité en faire dériver la source d’un processus d'auto-intoxication par des 
troubles des voies gastriques. 

40 De l'époque pubère et de l’exercice précoce et anormal de l'activité généra- 
trice prennent source d'autres manifestations morbides, dont l'influence imprime 
an cachet particulier au caractère de l’individu, de nature permanente, quoique 
l'âge et la vie dans des conditions favorables puissent en effacer l'évidence. 

5° La prophylaxie des troubles mentaux exige que l’on prête ia plus grande 
attention à éviter toutes les causes d’affaiblissement qui peuvent troubler le 
développement de l'organisme physique et mental dans cette époque si impor- 
tante de la vie, telles que, excès de fatigue soit physique, soit intellectuelle, et 
avant tout le précoce et anormal exercice de Pactivité sexuelle. E. F. 


240) Sur 49 cas de Folie de la Puberté (U. 49 Falle von Pubertatsirresein), 
par Exmicer (Lucerne). Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LV II, f. 4, juin 1900 (4 p.). 


Statistique de vingt-deux années, 49 cas : 18 hommes, 31 femmes. Prédispo- 
position constitutionnelle dans 62,5 p. 100 des cas; cependant, l'intelligence est 
normale dans plus de 60 p. 100; hérédité, 67 p. 100; pronostic plus grave chez 
les hommes (guérison : 22 p. 100 contre 35 p. 100 chez les femmes); récidives 
fréquentes : 3 guérisons définitives seulement; souvent on assiste la à la pre- 
mière phase d’une folie circulaire. Début dans 10 p. 100, de douze à quinze ans, 
dans 90, de seize à vingt ans. M. Trenet. 


241) Modifications de la Folie Circulaire (Ueber Aenderungen des circulären 
Irreseins), par A. Picx (Prague). Berlin. klin. Wochensch., 1899, ne 51. 


L'auteur confirme l'opinion de Neisser que la folie circulaire s’est accrue 
dans ces dernières quinze années; il confirme cette opinion en se basant sur 
l'étude des faits récents. L'observation attentive prouve que la mélancolie pério- 
dique des auteurs n’est qu'une folie circulaire, les stades de dépression étant 
séparés par un stade d’excitation maniaque qui peut être même très léger. On 
peat remarquer aussi une folie circulaire composée de stades maniaques et de 
stades où prédominent les idées délirantes (de persécution). Ge dernier type cli- 
nique a trompé les auteurs : Zichen l’appelle « Paranoia periodica » ; Krepelin 
la considère comme telle. SWITALSEI. 


242) Le système de Psychiatrie de Wernicke (Wernicke’s System der 
Psychiatrie), par C. Winxuer (Amsterdam). Centralblatt f. Nervenheilk. u. 
Payck., 1900, p. 569 (édition du 15 octobre). 

Une longue critique du système de Wernicke employé dans la psychiatrie et 
dans son livre. 
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243) Des observations de la Psychopathologie médico-légale, par Liasse, 
Messager médical russe, 1900, t. II, no 7, p.1-5, et n° 12, p. 1-20. 


L'auteur décrit quatre cas médico-légaux ; dans le premier il s’agit d’un sujet 
accusé d’avoir essayé d'incendier ; à cause d'une hérédité psycho-pathologique 
et d'un traumatisme du crâne, le malade était mal équilibré et avait le 
système nerveux très sensible aux empoisonnements (dans le cas donné, par 
l'alcool). Dans le second cas, un dégénéré, souffrant d’une folie périodique avec 
actions impulsives, tua son propre fils. Dans le troisième cas, un officier, qui menait 
une vie irrégulière, commit un assassinat dans un état d'émotion pathologique. 
Le quatrième, cas un malade, sujet à des céphalalgies épileptiques et aux petits 
maux, tenta pendant un accès de faire dérailler un train. SERGE Souguanorr. 


244) Deux cas dq Simulation d'une Maladie Mentale, par BIELIAKOrr, 
Messager médical russe, 1900, t. II, n° 3, p. 8-24, n° 5, p. 1-14, ne 6, p. 13-25. 


L'auteur cite deux observations, l’une desquelles concerne une recrue qui, voulant 
éviter le service militaire, simula une mélancolie; dans l’autre, il s’agit d'un 
criminel, accusé de vol et dassassinat, qui feignit une agitation avec inclination 
très impérieuse aux actes aggressifs. SERGE SOUKHANOFF. 


245) Le droit d’Intervention en cas d'Affection chirurgicale chez les 
Aliénés (Das Recht chirurgischer Eingriffe bei Geisteskrankeh), par Ascuar- 
FENBURG. 25° R. des Neurol. du Sud-Est. Arch. f. Psychiatrie, t. 38, f. 2, 1900: 


Le tuteur légal a qualité pour donner son consentement ; en l'absence d'un 
tuteur, ou en cas de refus de celui-ci d'intervenir, le magistrat, tuteur légal des 
aliénés, décidera, sauf le cas d'urgence. TRÉNEL. 


246) Sur un cas de Trouble Mental chez un Chien (U. einen Fall von 
Geistesstérungen bei einen Hunde), par Nissi. 25° R. des Neurol. du Sud-Est. 
Archiv f. Psychiatrie, t. 33, f. 2, 1900 (6 p.). | 


N. a observé chez un chien une démence progressive rapide se traduisant par 
la perte des sentiments affectifs, une apathie grandissante, une diminution 
profonde des fonctions sensorielles, un état parétique généralisé, du gâtisme et 
une cachexie rapide. L'animal fut tué cinq semaines après le début de la 
maladie. Les seules lésions trouvées siégeaient au niveau de l'écorce : infiltra- 
tion cellulaire considérable des parois vasculaires, élargissement énorme des 
gaines bourrées des mêmes cellules. Ces lésions sont diffuses et présentent 
tous les degrés du développement. Ces cellules sont, pour les trois quarts, des 
cellules plasmatiques de Marschalko (Archiv f. Psychiatrie, XXI), pour le dernier 
quart des lymphocytes mononucléaires. Seule la coloration au bleu de méthy- 
lène permet ce diagnostic anatomique, au lieu de la description habituelle d’amas 
de cellules rondes. 

C'est là un cas pur d’encéphalite non inflammatoire : il prouve que celle-ci 
peut exister sans production d'hémorrhagies, de ramollissements, et que la 
différence d'avec l’encéphalite inflammatoire consiste en ce que, ici, les cellules 
plasmatiques jouent le rôle des leucocytes. M. TRENEL. 
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247) De l'Électro-diagnostic en Neurologie, par Foveau pz Counmettes (de 
Paris). XZIIe Congrès international de Médecine, Paris, août 1900, section de 
neurologie. 


L’électro-diagnostic, aujourd’hui indispensable en neurologie, s’apprécie par 
des contractions musculaires produites par la faradisation et la galvanisation. 
La faradisation n'est souvent pas perçue par les hystériques auxquels, entre 
autres stigmates, s'ajoute cette insensibilité qui n’exclut pas les mouvements 
volontaires. Dans les cas de dégénérescence nerveuse ou musculaire où existe 
la réaction caractéristique, totale ou partielle, on trouve au début, pour la galva- 
nisation surtout, des différences très difficiles à apprécier. Le meilleur moyen 
d'apprécier ces lésions de début est de ne pas perdre de vue le muscle à 
observer et qui porte les deux électrodes du courant, la positive sur le tendon 
inférieur du muscle, et la négative sur la fibre musculaire ; cela était impossible 
jusqu'ici car, la contraction étant ainsi obtenue, il fallait pour en obtenir une 
seconde, avec électrodes inversées, soit déplacer celles-ci, soit inverser le courant 
dans l'appareil électrique lui-même ; pour cela l'opérateur bougeait, perdait la 
mémoire visuelle de la contraction, et, avec le coefficient personnel d'erreur 
expérimentale que nous avons tous, pouvait arriver à des conclusions erronées, 
conclure à une intégrité inexistante. Si, au contraire, les phénomènes d'arrêt 
et de renversement de courant se produisent automatiquement ou à peu 
près, sous les doigts de l'observateur, les deux contractions, avec les positions 
normale ou inversée du courant galvanique, sont facilement comparables et 
appréciables. C’est donc une question de méthode très importante dans la 
pratique. E. F. 


248) Influence anodique sur la Conductibilité Nerveuse chez l'homme, 
par 8S. Lepuc (de Nantes). Académie des Sciences, 12 mars 1900. © 


Les expériences de l'auteur portent: 

lo Sur l'influence sur la conductibilité pour les excitations électriques. 

2° Influence sur la conductibilité pour les impulsions volontaires. 

Les résultats de la première série d'expériences sont les suivants : 

Lorsque l'anode est entre la cathode et les centres nerveux et que le courant 
est descendant ou centrifuge, les contractions sont toujours beaucoup plus fortes 
que lorsque l’anode est entre le cathode et le muscle, les courants étant ascen- 
dants ou centripétes. Cette influence de position de l’anode s’observe aussi avec 
les courants faradiques. 

L'auteur donne des tracés à l'appui. 

Dans la deuxième série d'expériences la cathode est à l’épigastre, l’anode sur 
le nerf ; un ressort oppose une résistance croissante au raccourcissement du 
muscle. Toutes les deux secondes le sujet exerce volontairement le maximum 
de force pour tendre le ressort. 

Sur le graphique on remarque de peliles amplitudes correspondant aux 
moments où agit l’anode ; les grandes amplitudes aux périodes d'interruption du 
courant. L'influence de l’anode ou du courant ascendant, pour augmenter la 
résistance au passage des impulsions volontaires, est ainsi mise en évidence. La 
cathode ne produit pas le même effet. L'expérience a été faite sur des sujets 
ignorant le pôle que l'on faisait agir. | F. ALLARD, 
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249) Remarque sur les Névralgies du Plexus Brachial et sur leur Trai- 
tement électrique, par Dicnar (de Paris). Congrès d'électrologie et de radiologie 
médicales. Paris, 1900. 


Dans le cas où il n’y a qu'un seul nerf atteint, on doit se servir du pinceau 
faradique, mais il faut bien se garder d'appliquer ce traitement s'il y a irradiation 
de la douleur, 

Avec des troubles de la motilité on devra rechercher les réactions électriques 
et, s'il y a anomalie, rejeter l'emploi du pinceau faradique. S'il y a névrite il fau 
employer le courant galvanique stable, puis interrompu F. ALLARD. 


250) Rapport sur le Traitement électrique des Névralgies, par Lepuc 
(de Nantes). Congrès d’électrologie et de radiologie médicales. Paris, 1900. 


Le rapporteur examine successivement les diverses méthodes électrothéra- 
piques employées contre les névralgies. — Il pense qu’on a eu tort de délaisser 
un peu la méthode de révulsion très appréciée de Duchenne, et cite quelques cas 
de vieilles névralgies traitées et guéries par cette méthode. 

Un autre mode de traitement indiqué autrefois par Becquerel est d’épuiser 
Pexcitabilité du nerf. C’est l'application prolongée de l’anode avec courants faibles 
et applications fréquentes qui permet d'arriver à ce résultat. — Bergonié et son 
école ont préconisé des courants très intenses pour le traitement de la névralgie 
du trijumeau et ont obtenu des résultats confirmés depuis. 

Les courants galvaniques ont été appliqués encore sous la forme d’alternatives 
voltiennes. 

L’auteur en vient alors aux actions catalytiques, ainsi nommées parce que ces 
actions sont encore imparfaitement connues. — Elles sont obtenues au moyen 
du pôle négatif avec de fortes intensités ; elles sont applicables dans les cas de 
névrites ou de névralgies symptomatiques dues à certaines lésions locales. D'après 
le rapporteur, l'amélioration se manifesterait généralement dès la première 
séance. 

Enfin dans une dernière partie l'orateur considère l'action de l'électricité sur 
la nutrition générale. C'est à cette action que doivent être attribués les résultats 
obtenus au moyen du souffle positif d'une puissante machine statique ou par les 
bains hydro- “électriques ou encore par les courants de haute fréquence. 

F. ALLARD. 


251) Sur l'Étiologie et le Traitement des Tics Douloureux de la Pace, 
par GASPARINI. Congrès de l'Association française pour l'avancement des sciences. Paris, 
1900. 


La plupart des névralgies du trijumeau peuvent être rapportées à une lésion 
quelquefois fort petite de la muqueuse de la bouche, du nez ou des fosses nasales: 
chez des névropathes comme sont la plupart des malades qu'il a observés, une 
lésion fort petite provoque des phénomènes douloureux très intenses. 

Comme traitement il recommande l'électrolyse des petites lésions en même 
temps qu’une médication antispasmodique. Il a observé ainsi des améliorations 
et des guérisons obtenues après ce traitement fort simple. F. ALLARD. 


252) Des résultats éloignés du Traitement électrique de la Névralgie 
du Trijumeau par le courant galvanique à haute intensité, par Ber- 
conié. Congrès de l'Association française pour l'avancement des sciences. Paris, 1900 


Il ne faut pas espérer guérir par le traitement depuis longtemps préconisé par 
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l'auteur : c’est un traitement palliatif plus efficace qu'aucun autre. L'auteur a 
rien changé dans sa technique ; il confirme les résultats obtenus chez des malades 
qui ont été suivis pendant sept et huit années. ALLARD. 


#53) Des alternatives voltiennes dans le Traitement des Paralysies 
etdes névrites, par Epuonpo Xavier (de Saint-Paul). Congrès d'électrologis et de 
radiologie médicales. Paris, 1900. 


Ces alternatives voltiennes obtenues par le procédé Truchot produisent sur 
les muscles en dégénérescence une gymnastique comparable à celle que pro- 
duit le courant faradique sur les muscles sains. Ils seraient, d’après les nom- 
breuses observations de l’auteur, d’une efficacité considérable pour le retour de 
la nutrition musculaire. F. ALLARD. 


254; Traitement de la Paralysie Infantile, par Larar (de Paris). Congrès 
d'électrologie et de radiologie médicales. Paris, 1900. 


L. confirme l'efficacité du traitement par les courants galvaniques. Théori- 
quement, pourquoi faradiser un muscle qui donne le syndrome de dégénéres- 
cence ? Pratiquement les résultats obtenus démontrent nettement la supériorité 
de ces sortes de courants. Sur 106 cas que l’auteur a eus à traiter, beauccup 
l'avaient été déjà sans résultat par la franklinisation ou la faradisation. Les 
courants galvaniques seuls ont produit yne amélioration. 

Le mode opératoire, d'après cet auteur, serait le suivant: électrode indifférente 
sur le rachis au point lésé, électrode active sur le muscle, courant de 8 à 12 M.A. 
descendant, renversements du courant au nombre d’une centaine à peu près. 

F. ALLARD. 


255) Un cas de Névralgie très prolongée, guérie après une résection 
de la cicatrioe, par [anpousay. Questions (russes) de médecine neuro-peychique, 
1900, t. V, fasc. 3. 


Il s'agit d'une malade de 15 ans, qui eut un abcés sur l'index droit à la der- 
nière phalange ; l’abcès se propagea plus loin ; comme la malade refusait de 
faire une opération, l'abcès ne guérissait pas ; enfin se forma sur le doigt une 
grosse cicatrice, très dure et douloureuse, la douleur apparaissait surtout au 
toucher et aux mouvements du doigt malade et de la main droite ; le froid aussi 
augmentait la douleur. Les souffrances de la malade durérent trois ans. A l’exa- 
men l'auteur constata les faits suivants : un amaigrissement très marqué de 
l'index droit ayant la forme cylindro-conique; sur la surface palmaire à la pha- 
lange terminale une cicatrice très sensible à la pression qui provoque une 
douleur qui se reflète sur la paume, l’avant-bras et les doigts voisins. Comme 
l’auteur avait en vue la compression des rameaux du nerf radial par la cicatrice, 
cette dernière a été enlevée avec le tissu cellulaire sous-jacent ; après quelque 
temps la plaie fut guérie et la douleur dans le doigt cessa ; sous l'influence du 
massage le doigt devint plus gros. Le prof. Sykorsky, d'après les paroles de 
l'auteur, a fait, concernant ce cas, la supposition suivante : les microbes purulents 
ont laissé sur la place les produits venimeux de leur activité vitale, qui s’absor- 
baient lentement et se propageaient par le trajet des nerfs ; ces produits provo- 
quaient aussi l'irritation qui se-transmettait aux cellules nerveuses centrales et 
trophiques, ce qui causait à son tour un amaigrissement très prononcé du doigt 
malade. SERGE SOURHANOFF. 
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256) Sur un nouvel hypnotique, l'Hédonal (M. über ein neues Schlafmittel, 
: Hedonal), par ENNEN x \Grafenberg). Psychiatrische Wochenschrift, n° 18, 28 juil. 
let 1900. 


Corps du groupe uréthane (Methylpropylcarbinoluréthane) ; c'est une poudre 
blanche cristalline soluble dans l’eau à 37° à 1,1 p. 100, très soluble dans lal- 
cool, de saveur mentholée. Deux à trois fois plus actif que le chloral et l'uré- 
thane ; il ne produit pas expérimentalement de troubles respiratoires, ni cireu- 
latoires, il est légèrement diurétique. Chez l’homme, il amène le sommeil en une 
demi-heure, le sommeil dure six à huit heures. L’hédonal convient dans les cas 
d’insomnie simple, et chez les aliénés qui ne sont pas trop agités. On peut 
donner jusqu'à 3 grammes pendant plusieurs semaines même à des malades 
affaiblis. E. n’a pas observé d'accidents consécutifs. TRÉNEL. 
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257) L'Hédonal, par De Moon. Belgique médicale, 16 août 1900, n° 33. 


L'auteur rend compte de ses essais à l'aide de cet hypnotique. Ils portent sur 
soixante aliénés de diverses catégories. La dose nécessaire varie suivant le 
genre de malades auxquels on s'adresse : nervosisme, surmenage, 1 à 2gr.; 
insomnie des paralytiques généraux, 3-4 gr. en une prise; hallucinations chez 
les délirants; chroniques, 3 à 4 gr.; manie aiguë, résultatsinconstants manifesta- 
tions douloureuses, toux, résultats nuls. 

Mode d'administration : en poudre déposée sur la langue et avalée avec une 
gorgée d’eau ou en cachets ; la dissolution dans du thé de tilleul chaud offre 
des inconvénients. Le sommeil se produit au bout de 15 à 20 minutes. 

_ Pas d'action cumulative. D. a pu donner jusque 5 à 6 gr., sans inconvénient. 
Ni albumine, ni sucre dans les urines. Ne cause pas de troubles gastriques. 
Dans l’ensemble, résultats encourageants ; l'hédonal se place à côté du sulfonal 

et du trional, et dans certains cas lui serait même supérieur. 

.. (Les essais auxquels nous nous sommes livré ne nous autorisent pas à une 

appréciation aussi favorable; la difficulté de son administration chez les 

aliénés, à raison de sa saveur si désagréable et son défaut de solubilité sont 
les principaux inconvénients à un emploi étendu de ce médicament, qui, en 

aucun Cas, ne nous a paru supérieur au trional ou au sulfonal. — P. M). 

Pauz Masoin (Gheel), 


258) Sur un hypnotique, l'Hédonal (U. das Schlafmittel Hedonal), par 
Forster (Bonn). Psych. Wochenschrift, n° 23, sept. 1900. 


L’hédonal est indiqué dans l'insomnie nerveuse, chez les anxieux et les 
déprimés et les hallucinés, chez les alcooliques. Il est insuffisant en cas de 


‘grande agitation. C’est un hypnotique doux et inoffensif. TRÉNEL. 


259) Recherches sur l’Hédonal (U. Versuche mit Hedonal}, par Neu (Mer- 
zig). Psychiatrische Wochenschrift, n° 18, 28 juillet 1900. 


N. conclut à l’emploi commode de l’hypnotique en raison de son innocuité. 
| TRÉNEL. 


260) Le Dormiol, par CLaus. Bull. de la Soc. de méd. mentale de Belgique, 
| septembre 1900. 


C. a essayé ce nouvel hypnotique, un dérivé du chloral. Dans la pratique de 
l'aliénation mentale il a rendu des services, mais il paraît inconstant vis-à-vis 
des agitations psychiques ou physiques un peu considérables. Il semble plus 
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utile dans la plupart des insomnies des neurasthéniques, dans les agrypnies 
purement nerveuses; utile aussi chez les mélancoliques simples. Dans aucun 
cas C. n'a constaté d'inconvénient après son administration. Saveur peu 
agréable. À donner en capsules ; ajouter du sirop. Dose 0 gr. 5 à 2 gr. Ne se 
prête pas aux injections sous-cutanées. Pauz Mason. 


261) Sur l'usage, dans le traitement des aliénés, d’un hypnotique 
nouveau, sans dangers et efficace, le Chlorétone (On the use of a new, 
safe and efficient Hypnotic in the treatment of the insane : Chloretone), par 
J. Percy Wane (Catonsville, Maryland). The Journal of nervous and mental 
Disease, août 1900, vol. XXVII, n° 8, p. 447. 


Le chlorétone est une poudre blanche, cristalline, formée par réaction l’un sur 
l'autre du chloroforme, de l’acétone et d’un alcali; il a une forte odeur de 
camphre ; placé sur la langue, il donne une sensation de piqûre rapidement 
suivie d'anesthésie. C'est un anesthesique général et local; son usage ne 
modifie ni la pression artérielle, ni la respiration, ni les sécrétions. Le chloré- 
tone n'est que peu soluble dans l’eau (0,8 p. 100), mais il est très soluble dans 
l'alcool. On peut l'administrer en solution alcoolique, en suspension dans un sirop 
ou en tablettes. 

La dose varie de 6 à 18 grains (0 gr. 318 à O gr. 954), mais lorsqu'on l’admi- 
histre à un agité,il faut commencer par une dose de 15 grains (0 gr. 795) ; dans 
ce cas, la dose moyenne est de 35 grains (1 gr. 855). On a pu donner jusqu'à 
50 grains (2 gr. 65) par jour sans inconvénient. Le sommeil est naturel, sans 
cauchemars, et au réveil le malade n’éprouve aucune pesanteur. L'effet’ persiste 
souvent pendant plusieurs jours. Ce médicament a été fort utile dans des cas de 
manie aiguë, de mélancolie avec agitation, de paralysie générale, et dont W. 
rapporte brièvement les observations. L. ToLLemer. 


22) Nouvelle contribution à la dissociation fasciculaire ou Hersage 
des Nerfs dans les troubles angio-neurotrophiques, par De Buck. 
Journal de Neurologie, 5 août 1900, n° 15, p. 302-306. 

Femme, 39 ans ; troubles angioneurotrophiques divers aux membres inférieurs, 
surtout à gauche ; durée, dix ans. Aucun stigmate hystérique. Il s’agit, en somme, 
d'une névrite trophique des extrémités du nerf sciatique; on sait aujourd’hui les 
rapports de cette affection avec la maladie de Raynaud. 

D. a pratiqué la dissociation fasciculaire du nerf sciatique gauche. Une amé- 
lioration marquée s’est promptement manifestée au point de vue anatomique et 
fonctionnel. Pau. Mason. 


263) Hypnotisme et Suggestion. Importance de l’Hypnotisme en Psy- 
chothérapie, par Bourpos (de Méru). Deuxième Congrès international de Vhypno- 
tisme expérimental et thérapeutique, Paris, 2-16 août 1900. 


Pour que la suggestion réussisse vraiment, il faut surtout cet état passif, créé 
par l’automatisme cérébral qui supprime la résistance, le contrôle, qui augmente 
la suggestibilité. 

Or, cet automatisme, cet état passif, si favorable, si nécessaire à la suggestion, 
c'est Phypnotisme ou sommeil provoqué qui le procure et, à son défaut, le som- 
meil naturel. | 

Quelle que soit l'interprétation ou la définition que l'on donne de l’état hypno- 
tique, quelle que soit la nature de ce qu’on appelle le sommeil, quel que soit 
son degré, peu importe, il est l’agent le plus efficace, souvent le seul efficace, 
de la suggestion. 
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C'est grace à lui surtout, grace à « la préparation du terrain faite par lui » 
(Liébeault}, que le cerveau est le mieux en état d’accepter une idée et de le 
réaliser. Faits a Pappui, de toutes sortes : orthopédie morale et autres. 

Le sommeil hypnotique seul, et sans suggestion, suffit dans certains cas. Le 
sommeil prolongé surtout, avec suggestion,et quelquefois avec des interruptions 
et des reprises à intervalles plus ou moins éloignés, triomphe de cas difficiles 
et qui semblaient réfractaires. 

La suggestion dans le sommeil naturel, comme le conseille te Dr Paul Farez, 
est le succédané précieux de la suggestion dans le sommeil hypnotique, quand 
celui-ci ne peut être obtenu. C’est un moyen également puissant, aussi bien 
pour l'orthopédie morale que pour le reste. — Faits à l’appui : elle permet 
de guérir des psychopathes qu'on ne peut endormir du sommeil hypnotique. 

La suggestion à l'état de veille, selon le procédé du Dr P. Joire, permet de 
faire des accouchements sans douleur ; mais elle ne saurait permettre certaines 
opérations obstétricales, comme le fait | anesthésie hypnotique complète, etc. 

Tout n'est donc pas dans la suggestion. Nier l’hypnotisme ou en méconnaître 
l'importance, c’est se refuser à l’évidence, c’est restreindre le champ d'action du 
moral sur le physique, de l'esprit sur le corps ; c'est restreindre le domaine de 
la psychothérapie en la privant de son moyen le plus puissant. 


264) Posologie de l’hypnotisme, par Bonsoun (de Lausanne). Deuxième 
Congrès international de l'hypnotisme expérimental et thérapeutique, Paris, 2-16 août 
1900. 

Malgré les nombreux résultats favorables de la thérapeutique hypnotique, il y 
a des contradictions frappantes dans les résultats publiés jusqu'ici par les 
médecins hypnotiseurs. Il semble donc que l’hypnotisme est un remède non cons- 
tant dans ses effets et qu’il est impossible de parler d'une posologie de l'hypno- 
tisme. C’est que les résultats du traitement hypnotique dépendent beaucoup plus 
des qualités du médecin que de la suggestibilité du malade. Si donc le diagnostic 
est juste et si le médecin est spécialement doué pour ce genre de traitement, on 
peut observer que les résultats obtenus offrent une constance remarquable, ce 
qui permet d'affirmer que la suggestion hypnotique est réellement un remède 
qu'on peut manier avec sûreté et dont on doit pouvoir écrire la posologie. 

B... conseille donc de renvoyer tous ceux qu'on n’est pas certain de guérir ou, 
dans les cas douteux, de ne faire que quelques séances. 

Ce n'est que de cette façon que l’hypnotisme peut gagner à être connu du 
grand nombre de médecins réfractaires à le conseiller ou à l'employer, parce qu'ils 
le croient un remède inconstant ou doué d'une telle efficacité qu'il peut guérir la 
foale des psychopathes pour lesquels on en recommande l'emploi. 
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Nous ne savons pas si d'autres observations avec autopsie ont été faites ; 
mais il n'est pas possible de supposer que des fibres à myéline dans la pie-mére 
de la moelle se trouvent dans tous les cas d’adiposis dolorosa. 

Dans nos préparations microscopiques les fibres nerveuses de la moelle étaient 
nombreuses dans les régions sacrée, lombaire et thoracique inférieures ; mais 
on ne les voyait pas dans la région cervicale. Nous avons essayé de déterminer 
l’origine de ces fibres et, dans ce but, nous avons fait un bon nombre de sections 
longitudinales ininterrompues, dans les régions où ces fibres abondent dans la 
pie-mére (fig. 1). Ces fibres ont un trajet irrégulier, et il est impossible de les 
suivre, même dans les sections en série ; elles sont si entrelacées que nous ne 
pouvons point déterminer leur continuation dans les sections successives (fig. 2). 
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Fra. 1. — Fibres norveuses 4 myéline dans la pie-mère, couvrant les cordons postérieurs 
de ls région lombaire, Section transversale. 


Après plusieurs tentatives nous réusstmes à en obtenir une (fig. 3), où 
l'on voit quelques fibres sortir de la pie-mère pour entrer dans les cordons 
postérieurs. Il est très probable que les fibres nerveuses dans la pie-mére 
viennent des racines postérieures et remontent haut dans cette membrane vascu- 
laire avant qu’elles entrent dans les cordons postérieurs. Le long parcours de 
ces fibres, si seulement notre supposition est exacte, pourrait expliquer la 
difficulté que l'on éprouve pour obtenir des sections, où l'on pourrait 
tracer le passage de ces fibres de la pie-mère dans la moelle. Il se peut aussi 
que ces fibres entrent dans la moelle par petits paquets et, par conséquent, la 
place qui montrerait le point d’entrée des fibres dans la moelle pourrait aisément 
échapper pendant que l'on fait des sections. Il est aussi possible que, parallèle 
ment aux fibres des racines postérieures, les fibres nerveuses en question 
perdent leur myéline au moment d’entrer dans la moelle et, par conséquent, n'y 
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peuvent pas être trouvées. Dans notre cas les fibres dans la pie-mère des cordons 
postérieurs sont fines et ont un parcours longitudinal; mais on trouve aussi 


Fig, 2. — Fibres nerveuses A myéline dans la pie-mère, couvrant les cordons postérieurs. 
A. Fie-mère. Section longitudinale. 


des fibres transversales, spécialement au niveau des vaisseaux où elles sont 





Tio. 3. — Quelques fibres nerveuses à myéline passant par Ia pie-mère vers les cordons 
postérieurs. 
A. Pie-mère. — B. Cordons postérieurs, Section longitudinale. 


nombreuses. Ces fibres nerveuses dans la pie-mère sont non seulement pourvues 
de myéline; mais la présence des noyaux allongés le long de leurs bords fait 
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aussi penser à l'existence des membranes de Shwann. Comme les racines 
postérieures dans notre préparation ne paraissent pas alteintes de dégénéres- 
cence, il est difficile d’expliquer la présence des fibres dans la pie-mére des 
cordons postérieurs par leur tendance à restituer les fibres des racines posté- 
rieures. Nous ne voyons aucunement pourquoi les nouvelles fibres, dans notre 
observation, se seraient formées de la manière que les auteurs supposent. Nous 
nous permettons d'avancer une tout autre explication : il est possible que des 
fibres nerveuses existent dans la pie-mère plus souvent qu’on ne le suppose, mais 
qu’elles ne peuvent pas être trouvées par la seule raison qu’elles ne possèdent pas 
de myéline. Les fibres des racines postérieures perdent leur myéline en passant 
par la pie-mère et, par conséquent, il n’est pas impossible qu'elles continuent leur 
chemin sans myéline. Rarement nous en trouvons quelques-unes pourvues de 
myéline, exactement comme le sont quelquefois les fibres nerveuses de l’œil et, si 
cela arrive, elles n’échappent pas à l’observateur. 

La présence de fibres nerveuses dans la pie-mère du cerveau, fut pendant 
très longtemps une énigme pour les anatomistes. Quelques-uns pensaient 
que les états variables des petits vaisseaux du cerveau étaient d’un caractère 
passif et que l’hyperémie du cerveau était le résultat de l’hyperactivité du 
cœur, ou bien de la contraction des vaisseaux en une région d'où le sang est 
versé dans la circulation cérébrale en quantité plus grandé. L'existence 
des fibres musculaires dans les parois des vaisseaux sans pouvoir contractile 
paraissait une chose impossible à bien des auteurs ; mais la présence des 
fibres nerveuses dans les parois des artères intra-crâniennes n'a été connue que 
depuis Obersteiner (Arbeiten aus dem Institut für Anatomie und Physiologie des 
Centralnervensystems in der Wiener Universitat. Heft, V) qui les avait démontrées 
par son procédé de coloration au chlorure d’or dans une petite artére de la 
pie-mére de la convexité du cerveau. 

Donc les parois des petites artéres de la pie-mére cérébrale ont un pouvoir 
actif de contraction et dilatation et ne présentent pas simplement une résistance 
passive auxdivers états de la pression sanguine. C’est un fait d’une importance 
capitale, et nous pouvons dire que normalement des fibres nerveuses se trouvent 
dans les vaisseaux de la pie-mére du cerveau. La même observation a été faite - 
par G.-L. Galland (Galland, Morisson, Huber. British Med. Journ., 17 sept. 1898, 
p. 181), qui a coloré, par le procédé de Cox, des fibres nerveuses de vaisseaux 
intra-cräniens de l'homme et du chien, par Morisson avec le procédé d’héma- 
toxyline de Sihler, et par Huber avec le méthyléne bleu; mais on n'est pas certain 
que les vaisseaux examinés aient été pris dans la substance cérébrale ou 
dans la pie-mére. 

Nous ignorons si quelqu'un a réellement démontré l'existence des fibres 
nerveuses normalement dans les vaisseaux de la pie-mére spinale, mais nous ne 
pouvons guère douter de l’existence de ces fibres. Dans toutes les observations, 
la nétre excepté, on peut admettre que les fibres 4 myéline trouvées dans la 
pie-mére montraient la tendance de la régénération de la moelle. Si nous admet- 
tons que des fibres nerveuses existent normalement dans la pie-mére de la moelle, 
nous devons aussi admettre que, dans des cas rares, des fibres nerveuses, qui 
normalement sont dépourvues de myéline dans la pie-mère, peuvent retenir la 
myéline si elles proviennent des racines postérieures. Le fait même que dans 
notre cas les fibres à myéline étaient vues presque exclusivement sur la pie-mère 
couvrant les cordons postérieurs nous fait penser qu'elles viennent des racines 
postérieures puisque les fibres de ces racines vont aux cordons postérieurs, 
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que nous n'avons aucune raison de croire qu'elles vont directement aux cordons 
latéraux. Donc il est inutile d'essayer de chercher des fibres nerveuses des racines 
postérieures dans la pie-mère couvrant les cordons latéraux, excepté peut-être 
en très petit nombre; mais nous pouvons plutôt croire que si l'on en trouve dans 
la pie-mère des cordons latéraux, elles prennent leur origine dans les racines 
antérieures, comme dans l'observation de Nageotte où elles étaient le plus 
nombreuses près des racines antérieures. Il est un fait connu que bien des fibres 
nerveuses du système sympathique sont à myéline, et quoique dans notre obser- 
vation les fibres de la pie-mère soient à myéline, il est possible qu’elles appar- 
tiennent au système sympathique. 


II 


PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE DE L’ATTAQUE D'APOPLEXIE 


PAR 


le D' Charles Binet-Sanglé. 


L'attaque d’apoplexie consiste dans l'abolition soudaine des sensations, des 
opérations cérébrales et des mouvements, sauf en cas de survie, les mouvements 
respiratoires et circulatoires. 

La physiologie pathologique de ce syndrome n’est pas fixée, et cela tient à ce 
qu'on n'a pu encore expliquer comment une atteinte portée à une région limitée 
du système nerveux, pouvait interrompre le fonctionnement de ce système 
presque tout entier. En effet le cerveau (coma), le bulbe (ralentissement des mou- 
vements respiratoires et circulatoires), et la moelle (abolition du tonus et des 
réfiexes) sont également frappés. 

Pour critiquer avec fruit les théories proposées, il faut bien se représenter la 
machine nerveuse telle qu'elle est, c'est-à-dire comme un faisceau de conduc- 
teurs composés chacun d'une série de neurones. Cette machine reçoit par ses 
pôles centripètes des mouvements du milieu où elle est plongée, et les rend, 
transformés, à ce même milieu par ses pôles centrifuges. Les pôles centripètes 
pe cessant jamais d'être impressionnés, l'attaque d’apoplexie ne peut s'expliquer 
que par l'interruption des conducteurs. 

Comment se produit cette interruption ? 

Bien que les théoriciens de l'attaque d’apoplexie ne se soient pas jusqu'ici 
préoccupés d'aller au fond des choses, leurs hypothèses postulent une abolition 
de la conductibilité des conducteurs nerveux, par suite d'une altération physique 
ou chimique de leur substance. 

Pour les uns, cette altération serait due à la compression; pour les autres, à la 
privation des éléments que le sang apporte aux neurones {théorie de l'anémie); 
pour les autres enfin à une commotion. 

Avant d'entrer dans la discussion de ces théories, je ferai remarquer que 
toute cause invoquée pour expliquer l’ictus, ne saurait être admise que si elle 
intéresse soudainement le système nerveux dans son ensemble, comme l'at- 
taque elle-même. 
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Prenons par exemple l’attaque d’apoplexie par hémorrhagie cérébrale. 
Les partisans de la compression estiment que le principe de Pascal est appli- 





ee. cable à la cavité crânienne, et qu’ainsi toute pression exercée en un point quel- 
ag conque de son contenu se transmet intégralement a tout autre élément égal. 
Ee . L'irruption du sang en une région de cette cavité aurait donc pour effet d’aug- 
= menter la pression de toutes parts, d'où compression du cerveau dans son 
z 4 = ensemble. Mais, pour que le principe de Pascal fût rigoureusement applicable 


à la cavité crânjenne, il faudrait que cette cavité fût parfaitement close, ce qu 
n’est pas. Elle est au contraire percée d’un grand nombre d'orifices, et munie de 
soupapes de sûreté. La théorie de la compression pèche donc par la base- 


ET D'ailleurs elle n’explique pas le retentissement sur la moelle. Enfin elle a été 
-4 ruinée par les expériences de Leyden, cet auteur ayant montré que l'éléva- 
a | tion de la pression intra-crâniennè n’amène d'accidents que si elle est considé- 
Le | rable. Or, il n'en est pas ainsi dans l'attaque d’apoplexie produite par une petite 
= hémorrhagie. 


Heubner et Mendel (1) expliquent l’attaque d’apoplexie due à l’hémorrhagie 
cérébrale par l’'anémie cérébrale consécutive. Mais il se produit un certain 
temps entre le moment où le vaisseau se rompt et celui où tous les conducteurs 
a de l'encéphale sont privés de matériaux nutritifs. Cette théorie n’explique donc 
= _ pas la soudaineté de l'attaque. Elle n’explique pas non plus le retentissement 
D sur la moelle. Enfin elle est en contradiction avec les faits, car les troubles ner- 
veux déterminés par les grandes hémorrhagies n’ont rien de commun avec I’at- 
i taque d’apoplexie. 
cc Ces objections s’appliquent à la théorie de Duret (2), qui eut quelque vogue, 
encore qu’elle soit inférieure aux précédentes. En effet, cette théorie n'est pas 
simple. Or, en sciences naturelles, ce qui n’est pas simple est très probable- 
| ment faux. Selon Duret, 1° l’éruption du‘sang dans le cerveau aurait pour effet 
i. d'augmenter la pression intra-crânienne. D’où compression des vaisseaux par 
x | l'intermédiaire du liquide céphalo-rachidien des gaines de Robin, et anémie 
EE cérébrale consécutive; 2° De plus il y aurait excitation du bulbe et en particu- 
= lier des corps restiformes par le liquide céphalo-rachidien refoulé, d'où con- 

racture vasculaire généralisée. ! 

3 C’est toujours la même erreur qui consiste à prendre la cavité crânio-rachi- 
4 ' dienne pour une cavité parfaitement close, et à croire que les conducteurs ner- 
: veux ne peuvent subir, sans que leur conductibilité soit abolie, un certain degré 
4 de compression. La contracture vasculaire généralisée pourrait, en admettant 
a qu’elle fût soudaine, expliquer le retentissement sur la moelle. Malheureuse- 
| ment, outre que cette hypothèse n’est basée sur rien, elle est en contradiction 
avec les faits. 


¥ On ne peut donc expliquer l'attaque d’apoplexie ni par la compression ni par 
4 l’anémie des conducteurs nerveux. 
Fe Reste la théorie de la commotion. 


Pour Stein (3), l'attaque d’apoplexie consécutive à l’hémorrhagie cérébrale, est 
due au choc traumatique produit par le sang qui fait irruption, sous une pression 
de 150 à 200 millim., dans la substance cérébrale, où la tension n'est que de 


(1) Berl. klin. Wochensch., 1891. 

(2) DURET, Etude expérimentale et clinique sur les traumatismes cérébrauz. Th. de 
Paris, 1878. 

(8) Miinch, med, Wochensch. 
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8 à 10 millimètres. Cette théorie a été reprise par Jaccoud et Hallopeau (1). Pour 
ces auteurs, la commotion se transmet directement à tout l'hémisphère dans 
lequel se fait la lésion. Elle est communiquée à l'hémisphère opposé par les fibres 
commissurales qui relient les deux moitiés du cerveau. Elle s'étend même à la 
moelle, et en anéantit momentanément l’activité. L’apoplexie ainsi comprise est 
le résultat d'une action d’arrétexercée par la lésion sur les fonctions de l'encé- 
phale et de la moelle épinière. 

Déjà Ibn Sind (Avicenne) (980-1036), Jacques Dubois (Sylvius) 1478-1555), 
Nymann (1629), Plater (1650), Cortum (1685), Malpighi (1687), attribuaient 
Pattaque d’apoplexie à l’arrét des esprits animaux (que nous appelons aujour- 
d'hui ondulations nerveuses). 

Reste à expliquer cet arrêt. 

Lorsque j'entrepris cette étude, destinée à appliquer à l'attaque d’apoplexie la 
donnée de l’amibolsme des neurones, je croyais être le premier à invoquer ce 
mécanisme. Mes recherches bibliographiques m'ont détrompé. En effet Seel- 
matter attribuait déjà l'attaque d'apoplexie à un relâchement subit des nerfs, 
Lecat et Weckhardt (2) à un spasme des nerfs et des vaisseaux du cerveau. 
Enfin récemment B. Roncali publiait dans les Travaux de neurologie chirurgicale 
(juillet 1900) une théorie nouvelle de la commotion cérébrale où il expliquait ce 
syndrome par la rétraction des neurones et leur désorientation moléculaire. 

Or qu'est-ce que l'attaque d'apoplexie par hémorrhagie cérébrale, sinon 
une commotion cérébrale produite par le choc du sang sur les conducteurs 
nerveux ? 

Sans doute il peut y avoir, comme nous le verrons, apoplexie sans choc trau- 
matique, mais, dans tous les cas, l’ictus est déterminé par la rétraction des 
prolongements des neurones. 

C’est là « la lésion fonctionnelle toujours identique quelle que soit du reste la 
cause organique qui la détermine », que postulaient Schützenberger et Hertz 
dans leur article « Apoplexie » du Dictionnaire des sciences médicales. 

Mais entrons dans le détail des faits : 

Calfeutré dans le crâne, emmaillotté dans les méninges, suspendu dans le 
liquide céphalo-rachidien comme le fœtus dans le liquide amniotique, le cerveau 
est à l’abri des chocs de moyenne intensité. 

Aussi bien les neurones cérébraux sont-ils des appareils d’une délicatesse 
extrême. De même qu'ils peuvent percevoir, entre deux sons, une différence de 
164° de demi-ton, de même ils subissent le contre-coup du moindre changement 
dans la vitesse, la pression et la composition des liquides nutritifs qui les 
baignent, liquides d'ailleurs soigneusement filtrés au travers des capillaires et 
distillés dans les lacunes lymphatiques. 

Ils contiennent, selon moi, deux substances z et x’, extrêmement instables, 
et susceptibles de se transformer l’une dans l'autre, 

1° Les ondulations nerveuses centripètes transforment la substance x en subs- 
tance z’, de même que, dans l’accumulateur Planté, les ondulations électriques 
transforment O + Pb en peroxyde de plomb. (De là, la sensation et l'empreinte 

mnésique. ) 


(1).Jaccoun et HALLOPEAU. Art. Encéphale du Nouv. Dict, de méd.et de chir. pra- 
ligues, 1870. 

(2) In ABERCROMBIE. Recherches sur les maladies de l'encéphale. Trad, Gendrin, 
p. 238. 
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2° Sous certaines influences, la substance x’ se retransforme en substance z, en 
donnant lieu à des ondulations nerveuses, de même que, dans l’accumulateur 
Planté, le peroxyde de plomb se retransforme en O + Pb, en donnant lieu à des 
ondulations électriques. (De là, les opérations cérébrales et les mouvements 
musculaires). | 

Dans la substance « sont accumulées des quantités considérables d'énergie, 
car il n’est pas de machine qui, à} volume égal, puisse produire, dans un temps 
donné, autant de travail que le système nerveux. C’est en cette substance que 
sont accumulées les forces de tension des physiologistes et c’est à cause d'elle 
qu'il faut, pour obtenir des réactions égales, appliquer au nerf moteur des 
excitations d’autant plus fortes qu’on se rapproche de son extrémité périphé- 
rique, ce qui semble paradoxal. 

La transformation de la substance zx’ en subtance « est parfois si rapide 
qu’elle constitue une véritable explosion. Si l'excitation est assez forte, les 
ondulations nerveuses qui se dégagent alors peuvent ébranler toute la colonie 
neuronienne, en donnant lieu le plus souvent à un événement psychique qui est 
l'émotion (e movere). 

Dès lors il est facile de concevoir ce qui pourra arriver lorsque tout à coup 
un flot de sang pur fera irruption, sous une pression de 150 à 200 millim. de 
mercure, au milieu des neurones cérébraux. La substance x’ explosera à la fois 
- dans des millions de ces petits accumulateurs nerveux, et il y aura un dégage- 
À ment soudain et considérable d’ondulations. Ces ondulations lancées sur tous 
les conducteurs partant des neurones intéressés iront traumatiser d'autres neu- 
rones, et ainsi de suite. L’ébranlement se propagera avecune vitesse moyenne 
de 16 mètres à la seconde, et, si le choc primitif a été assez fort, il n’y aura pas 
un individu de la colonie neuronienne qui ne soit frappé. 

Instantanément ces neurones se rétractent. 

Ils se rétractent comme les phytoblastes du rentlement moteur de la feuille de 
sensitive qu'on vient à toucher, comme les prolongements des cellules des 
cornes antérieures de la moelle du lapin, du cobaye et de l'homme, et les 
. cellules corticales du chien sous l'influence du choc électrique, phénomènes 
| observés par Robert Odier (1) et Jean Demoor (2). 

Sans doute cette rétraction est moins prononcée que chez l’amibe ou la gromie 
qu'on traumatise ou sur laquelle on laisse tomber un liquide toxique, que chez 
les cellules des Spongiaires et des Cœlentérés sous les mêmes influences, que 
chez les leucocytes et les cellules musculaires de l’homme ; mais elle existe 
assurément, ne serait-ce qu’à l'extrémité des prolongements des neurones. 
Qu'elle ait pour effet la séparation des extrémités des prolongements contigus 
ou une simple modification locale dans leur densité, peu importe. 

Ce qui importe, c’est que par suite de cette rétraction il se forme des neuro- 
diélectriques dans les conducteurs nerveux, et que le courant ne passe plus. Dès 
lors la colonie neuronienne est dissociée. Ce n’est plus qu'un agrégat de neu- 
rones indépendants. | 

Et alors, suivant la violence du choc: 

1° Ou bien l'apoplectique se trouve dans la situation d’un homme à moitié 
endormi ; 
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(1) ROBERT ODIER. Recherches crpérimentales sur les mouvements de la cellule nerveuse 
de la moelle épiniere. Genève, 1898. 

(2) JEAN DEMOOR. Le mécanisme et la signification de l'état moniliforme des neurones. 
(Trav. du laborat. de l'institut Golvay, t. II, fasc. 1, 1898.) 
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2 Ou bien il ne vit plus que par ses métamères inférieurs, il commence aux 
ganglions de la base ou au bulbe; 

3° Ou bien il est réduit à quelques circuits nerveux à sommet bulbaire ; 

4° Ou bien il tombe foudroyé, et ne se relève plus. 

Considérons ces quatre cas: 

I. — A un premier degré la rétraction des neurones est incomplète. 

Dans ce cas les neuro-diélectriques peuvent être traversés si la pression ner- 
veuse devient très forte en amont. Le malade sent un peu quand on le pince, 
entend un peu quand on crie, voit un peu lorsqu'on projette sur ces yeux une 
lumière vive. Il peut soulever les paupières, entr’ouvrir la bouche, bredouiller 
quelques mots, exécuter quelques mouvements. Il se comporte enfin comme un 
homme à moitié endormi. Au demeurant, la seule différence entre cet état et le 
demi-sommeil, est que la rétraction des neurones est due ici à un traumatisme, 
au lieu d'être due aux toxines de la fatigue. Le malade, le blessé, pourrait- 
on dire, sort de cet état comme on sort du demi-sommeil et par le même méca- 
nisme, c'est-à-dire grâce à la réextension des prolongements des neurones. La 
conscience revient peu à peu. Les sensations deviennent plus nettes, IL fait 
quelques gestes, prononce quelques paroles et, après une période d’engourdis- 
sement et de somnolence, finit par se réveiller. 

IL. — A un second degré la rétraction est complète, mais porte presque exclu- 
sivement sur les neurones de l’écorce cérébrale. 

Ce qu’on appelle la personnalité a pour substrat anatomique l'ensemble des 
neurones actuellement conscients ou susceptibles de le devenir. Ces éléments 
se trouvant séparés et ne vivant plus que chacun pour soi, la personnalité 
n'est plus. Il y a perte du sentiment de l'unité de moi, perte de connaissance. 

Toutefois les circuits à sommet sous-cortical persistent. Les réflexes sont 
conservés, et souvent même les réflexes les plus complexes, ceux dont l’exécu- 
tion nécessite la collaboration de toute une pyramide de neurones moteurs. Le 
malade répond alors aux excitations par des mouvements combinés, par des 
actes dont il n’a d’ailleurs aucune conscience. 

Hi. — A un troisième degré la commotion s’est propagée à la colonne médul- 
laire dont presque tous les neurones sont en rétraction complète. La paralysie 
est totale. Les réflexes rotulien, plantaire et de la déglutition sont abolis. Les 
réflexes abdominal, scrotal etdel’érection mamelonnaire peuvent l'être également, 
mais seulement du côté où la commotion s’est propagée le plus directement, c'est- 
a-dire du côté opposé à la lésion. La tonicité des muscles de la vie de relation 
a également et pour la même raison disparu de ce côté; parfois aussi de l’autre. 
La tonicité de la vessie, des sphincters vésical, anal, irien, et la tonicité vascu- 
laire n'existent plus. Le malade urine par regorgement, a de l’incontinence des 
matières fécales, et de la stase veineuse et capillaire entraînant une excrétion 
plus abondante de l’urine et du mucus bronchique. Beaucoup de circuits présidant 
aux échanges sont interrompus. La température s'abaisse d’une façon notable. 
L'ulcération du décubitus acutus apparaît. On constate dans les urines la pré- 

sence de la glycose et de l’albumine. 

Cependant le malade respire et son sang circule. L’ébranlement s'est propagé 
jusqu’au bas de la rnoelle, et a épargné certaines régions bulbaires. Cette invul- 
nérabilité des circuits à sommet bulbaire est remarquable. Elle tient à leur 

indépendance même. Ils constituent en effet, avec les muscles qui y sont 
suspendus, un être à part dans notre être, une sorte d'organisme parasitaire qui 
échappe presque entièrement à notre action. Les prolongements qui réunissent 
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ces circuits aux autres neurones de la colonie cérébro-médullaire doivent être 
très peu nombreux chez l’homme normal (1). Ainsi s’expliquerait qu'ils soient si 
bien à l’abri des chocs nerveux. | 

IV. — A un quatrième degré tous les neurones sont en rétraction complète et 
définitive. Le malade ne survit pas au choc. Mais ici une question se pose. 
L'attaque d'apoplexie peut-elle tuer sur le coup? L'explosion nerveuse déter- 
minée par l’irruption du sang dans le tissu cérébral, peut-elle être si violente 
que tous les neurones atteints par la décharge soient irrémédiablement disloqués? 
Je suis persuadé du contraire. Je crois que les sujets frappés d’apoplexie ne 
meurent pas immédiatement, et qu’on peut les empêcher de mourir. Les neu- 
rones qui président à la circulation et à la respiration ont reçu un choc violent; 
ils sont rétractés; mais ils ne sont pas désagrégés, désorganisés, détruits. S'ils 
n’envoient plus sur les muscles circulatoires et respiratoires d'ondulations ner- 
veuses, c’est que, rétractés, ils ne reçoivent plus d’ondulations centripètes. Mais 
qu'on rétablisse leurs communications interrompues, qu'on les fasse étendre à 
nouveau leurs prolongements ; qu’on les excite par les tractions rythmées de la 
langue, par la respiration artificielle, par l’électrisation du phrénique, et si l'on 
s’y prend à temps, si l’on a de la patience, on verra revenir à la vie ces pré- 
tendus morts. Qu’on veuille bien se souvenir qu’en se conformant aux indications 
du professeur d'Arsonval, les Américains purent ressusciter, à leur grand éton- 
nement, plusieurs de leurs criminels électrocutés. 

Je suis convaincu qu'il en pourrait être de même de beaucoup d’apoplectisés 
(qui sont en quelque sorte des auto-électrocutés). Il doit y avoir pour cette 
résurrection un moment propice. J'imagine que les neurones passent, après le 
choc apoplectique mortel, par les modalités suivantes : 

1° Rétraction complète ; 

2° Réextension progressive, mais insuffisante pour rétablir les communications; 

8° Dégénérescence par suite de la déséquilibration moléculaire due au choc et 
de la privation d'ondulations centripètes ; 

49 Désagrégation. Mort. 

S'il en est ainsi, toute intervention sera prématurée si elle est faile au cours 
de la première période, et trop tardive si elle est faite au cours des troisième et 
quatrième périodes. C’est donc à la deuxième période qu'il faudrait agir, donner 
le coup de pouce qui rétablirait les communications des neurones, et remettrait 
la machine en branle. Malheureusement nous ne savons pas combien de temps 
après le choc cette Seconde période commence, et d’ailleurs cela varie avec le 
sujet et avec la violence du choc. De là la nécessité de commencer l'intervention 
immédiatement après l'ictus et de la continuer très longtemps. S'il me fallait 
choisir entre les interventions, je donnerais la préférence aux tractions rythmées 
de la langue, par lesquelles on agit directement sur le bulbe, et qui peuvent se 
faire sans remuer le malade, ce qui en cas d'hémorrhagie cérébrale pourrait 
être dangereux. 

Il y alieu de distinguer, dans l’attaque d’apoplexie par hémorrhagie cérébrale, 
les phénomènes qui sont dus à la commotion et ceux qui sont dus à la compres- 
sion des circuits par le sang épanché. Ceux-ci n'appartiennent pas, à propre- 
ment parler, à l'attaque. Toutefois il n’est pas inutile d'en faire mention. Les 
neuro-dièlectriques de compression ne sont pas toujours infranchissables 


(1) Il n'en est plus de même chez certains dégénérés, comme les sujets prédisposés à la 
Byncope. 


ge 
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d'emblée. Très souvent, au début, leur résistance n'est pas telle qu'elle ne soit 
surmontée par la pression nerveuse et qu'ils ne se laissent traverser par des 
décharges. Si ces décharges sont centripètes, le malade éprouve des four- 
millements du côté qui sera ultérieurement paralysé. Si elles sont centrifuges, 
les muscles de ce côté sont agités de tremblement et de secousses. J’estime, en 
effet, que chaque petite sensation composante du fourmillement correspond à 
chaque petite contraction composante du tremblement, et qu’elle est produite 
par le même phénomène, c’est-à-dire par une décharge nerveuse. 

Je n’ai considéré que l’attaque d'apoplexie par hémorrhagie cérébrale, parce 
qu'elle est la plus fréquente et la plus typique. Mais il me paraît certain que 
les attaques par intoxication soudaine d'une grande quantité de neurones : pri- 
vation d'oxygène (embolie, thrombose), excès d'acide carbonique (congestion 
cérébrale), afflux de toxines organiques (cedéme cérébral au cours de l’urémie) 
ou microbiennes (paludisme et peut-être paralysie générale et sclérose en 
plaques), relèvent toutes du même mécanisme, c’est-à-dire d'un dégagement 
énorme et soudain d’ondulations nerveuses et du choc consécutif. Il se produit 
alors un phénomène analogue aux explosions déterminées par une réaction 
chimique. 

Chez les hystériques, comme j'ai essayé de le démontrer dans un travail qui 
doit bientôt paraitre, les neurones sont en état de régression, c’est-à-dire dans 
un état plus voisin de l'état embryonnaire, de l'état de l'amibe que les neu- 
rones de l'homme normal, et présentent de ce fait un amiboïsme marqué. 
Aussi ces malades sont-ils particulièrement prédisposés à l'attaque d’apoplexie 
qui peut être produite chez eux par un choc relativement léger ou une simple 
émotivn. L’apoplexie nerveuse ne diffère essentiellement des autres que par la 
facilité avec laquelle elle se produit. 

De certains phénomènes post-apoplectiques, comme l'élévation de la tempéra- 
ture et l'accélération des mouvements respiratoires et circulatoires, je ne dirai 
rien, sinon qu'ils me paraissent dus à des infections, infections rendues faciles 
par la parésie ou la paralysie vaso-motrice et le ralentissement des échanges. 

En résumé, l’attaque d'apoplexie consiste, selon moi, dans la rétraction 
immédiate, à la suite d’un choc hémorrhagique ou d'une intoxication soudaine, 
du plus grand nombre des neurones et tout au moins des neurones corticaux, 
ceux qui président aux mouvements respiratoires et circulatoires pouvant 
toutefois conserver leurs relations. 

La donnée de l’amiboisme des neurones est singulièrement féconde. Et ce n’est 
pas seulement, à mon sens, le sommeil, les phénomènes hystériques, les phéno- 
mènes de shock et l'ictus apoplectique qui relèvent de cette interprétation; mais 
aussi l’ictus laryngé, l’ictus épileptique, la syncope, les phénomènes nerveux de 
Pasphyxie, les sommeils alcoolique, [éthéré, chloroformique, etc., phénomènes 
avec lesquels on s’applique d'ordinaire à faire le diagnostic séméiologique de 
l'attaque d’apoplexie. Cette donnée jette d’ailleurs une lumière incomparable sur 
la psychologie tout entière. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


265) Une Réaction Pupillaire peu connue (Réflexe Pupillaire dû à 
l'Occlusicn des Paupières) et son emploi thérapeutique (Eine wenig 
bekannte Pupillenreaction...etc...), par Hans Kircuner (Bamberg). Miinchener 
med. Wochenschr., 1900, p. 1532. 


La réaction pupillaire par occlusion des paupières consiste en ce que, lors de 
l'occlusion volontaire des paupières d'un côté, la pupille correspondante se 
rétrécit et cela d'autant plus énergiquement que l'occlusion a été plus vigou- 
reuse. Ce phénomène a également lieu en dehors de toute occlusion réelle lors- 
qu'on fait un effort volontaire non suivi d'effet pour fermer les paupières. — 
Kirchner fait une étude approfondie de ce phénomène et de phénomènes ana- 
logues signalés par différents auteurs. Au point de vue thérapeutique, il rapporte 
qu'un malade, qui était venu le consulter pour une mydriase rebelle avec troubles 
de la vue, fut guéri par la répétition des mouvements nécessités pour la 
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À production de cette réaction pupillaire. R. N. 

5 266) De la Dégénérescence Wallérienne, par Weiss (de Paris). Congrès 
: Fa | d'électrologie et de radiologie médicales. Paris, 1900. 

et: L'auteur pose en principe qu’aujourd’hui la conductibilité et l’excitabilité du 


nerf sont deux propriétés différentes; ont-elles le méme support organique ou 
sont-elles localisées dans deux éléments distincts du nerf ? 

| . D'après l’auteur, le cylindraxe serait un cylindre transparent, au centre duquel 
a on trouverait des filaments très peu nombreux et de tout petit diamétre; ce 
“ serait le réseau de la cellule étiré. Ce réseau devient trés apparent au-dessus 
— du point comprimé d’un nerf. Les recherches de l’auteur, en collaboration avec 
| M. Duthil, ont confirmé l'opinion de Ranvier, que toutes les modifications le long 
du trajet nerveux ont immédiatement leurretentissement sur la plaque terminale. 
D’aprés Weiss, la dégénérescence atteint en méme temps la plaque terminale et 
re le cylindraxe. Pour le démontrer, il prend une grenouille dont il sectionne le 
, sciatique d'un côté aussi bas que possible, près du muscle; de l’autre côté, aussi 
| haut que possible, près des racines. Quand la dégénérescence est commencée, il 
, excite de la même manière les deux tronçons périphériques ; il ne trouve aucune 
% différence de l’excitabilité, d'où la conclusion tirée par l’auteur, que la dégénéres- 
¥ cence se produit sur tout le trajet du nerf en même temps. F. AtLarp. 


267) Sur la Toxicité du Système Nerveux des animaux Tétanisés, 
par I. Ricui. Gazzetta degli ospedali e delle clinische, n° 99, p. 1027, 19 août 1900. 


Injections d’émulsion de substance nerveuse d'animaux tétanisés (par la toxine) 
à d’autres animaux ; résultats négatifs, Ces expériences semblent démontrer 
que lx substance nerveuse de lapins empoisonnés par la toxine tétanique ne 
contient à aucun moment le poison spécifique. A propos de ces expériences 
très variées ; l’auteur fait une revue détaillée de la question, il en résulte qu 
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jesqu'ici il manque une démonstration directe et précise de la présence du poison 
iétanique, modifié ou non, dans le système nerveux des animaux intoxiqués par 
le tétanos. F. DELeEnr. 


268\ Les fortes Irritations de la Peau sont-elles capables de provoquer 
des changements morphologiques dans la Moelle épinière ? (Sind- 
Starke faradische u. chemische Hautreize im Stande Gewebsveränderungen 
im Rückenmark hervorzurufen ?), par M. Swirazsxi (Lemberg). Zeitschrift f. 
Electrotherapie u. drztl, Electroth., mars 1900. 


L'auteur a fait une série d'expériences sur des lapins ; il soumit une des 
extrémités de l'animal à des actions thermiques, chimiques et électriques. 
L'examen de la moelle par les méthodes de Marchi et Nissl a donné un résultat 
négatif, même dans les cas où l’action irritable était prolongée et forte. 


269, La Fatigue Intellectuelle chez l’enfant dans l'état de santé ou 
de maladie (U. geistige Ermüdung der Kinder im gesunden und kranken 
Zustande), par ANTON (Gratz). Psychiatriche Wochenschrift, 19, 20, 21 août 1900. 


Revue générale. Comme conclusion, tout symptôme d'arrêt dans le développe- 
ment intellectuel de 12 à 20 ans doit être surveillé et soigné médicalement. 
TRÉNEL. 


270) Sur le Sens Génital d'après Gall (Ueber Gall’s specielle Organologie), 
par P. J. Môsius. Schmidt's Jahrbiicher, t. CCLX VII, p. 81. 


Mobius rappelle les idées de Gall sur la localisation du sens génital dans le 
cervelet et ses remarques sur les fortes dimensions de la région occipitale chez 
les gens présentant un grand développement du sens génital. Sans admettre 
entièrement toutes les vues de Gall, Mébius pense qu'il y a lieu d’en tenir 
compte et que le célèbre phrénologue peut jusqu’à un certain point être consi- 
déré comme un précurseur dans l'étude de la psychopathia sexualis R.N. 


211) Essai sur la Psychologie du Phtisique, par LeruLze. Arch. gén. de 
méd., 1900, p. 257, septembre. 


L'auteur montre comment l'état d'âme du phtisique résulte de son état soma- 
tique. L’euphorie n’est pas Ja règle au moins à une période avancée de la 
maladie. Le malade a conscience des progrès incessants de sa lésion. Alors il y 
aparesse cérébrale et tristesse, diminution de l'attention, tandis qu’au début il 
y a souvent hyperexcitabilité intellectuelle ; la mémoire et le jugement restent 
intacts. L’égoisme s’éveille par simple instinct de conservation ; les sentiments 
affectifs s’émoussent, mais le poitrinaire veut qu'on l’aime et est parfois jaloux 
jusqu’a la vésanie. Sa santé seule lui importe. I] passe souvent de longues 
heures en confidence avec lui-même, voulant jouir de l’heure présente jusqu'au 
bout, et sensible seulement aux impressions extérieures qui lui sont salutaires ; 
il aime le soleil, les fleurs et la campagne. Bien avant l'effondrement terminal, 
les qualités supérieures de l’âme sont depuis longtemps désagrégées. 

P. Lonne. 


22) Psychologie de la Timidité, par P. Hantenserc. Congrès de Psychologie 
Paris, 20-25 aout 1900. 


La timidité consiste essentiellement dans une tendance qu'ont certains sujets 
à réaliser une réaction émotionnelle spéciale, dans des conditions spéciales, 


Er 


réaction émotionnelle spéciale, qu'on appelle accès d'intimidation, est cons- 
r la combinaison de deux émotions (au moins) plus simples: la peur etla honte, 
ssède, en effet, à la fois les principaux caractères ‘de la peur :angoisse 
ions, sueur froide, tremblement, incoordination musculaire ; désordres 
les, intestinaux, vésicaux ; confusion mentale, etc. ; et les principaux 
es de la honte : rougeur du visage, confusion mentale, etc. 

onditions dans lesquelles l’accès d’intimidation se manifeste sont très 
ce n’est qu'en présence de la personne humaine, ou à l'idée de cette présence, 
ccès d'intimidation survenant ainsi en public avec leurs manifestations 
: pour la vie de relations, pour peu qu'ils se répètent fréquemment, 
des traces dans la mémoire intellectuelle et affective des sujets, des 
; d'expérience susceptibles d'influencer ultérieurement leur conduite 
pdifier leur caractère; et ainsi s'établit un état mental inter-parozystique 
Mé de l'accès d'intimidation, tient une grande place dans le tableau de 
ité. 

le caractère des timides on relève une sensibilité délicate, une tendance 
misme, de la misanthropie, de l’orgueil, la crainte du ridicule, un goût 
pour les joies de la vie intérieure, de l’auto-analyse et du dilettantisme; 
:rtaines habitudes de contrainte et de déformation desréactions motrices, 
s et volontaires, qui font du timide en société un être emprunté, faux, 
rant sous un aspect tout différent de sa personnalité vraie. Toutefois, 
t pas attribuer à l'influence seule des accès d'intimidation sentis et rete- 
+ les attributs du caractère destimides. On doit se souvenir que ceux-ci 
r nature, des sensitifs, et que beaucoup de leurs nuances intellectuelles 
tives dépendent, non pas de leur timidité proprement dite, mais de leur 
thésie naturelle qui est l’origine commune des unes et de l'autre. 

iidité présente des variétés nombreuses suivant les sujets et les condi- 
elle se produit: Age, sexe, race, milieu social, professions, etc. Parmi ces 
's, celles qui obligent le plus l'individu à payer de sa personne en public, 
nt apparition de la timidité : elles donnent naissance alors à une forme 
qu'on appelle le trac ,qui atteint également professeurs, conférenciers, 
artistes, etc. 

nidité peut dégénérer en événement pathologique, tantôt par l'intensité 
e de ses crises émotionnelles qui rendent la vie sociale impossible, tan- 
nant naissance à des phobies et à des obsessions dont celles de la rou- 
itles mieux étudiées. 

mes graves de la timidité sont justiciables d'un traitement spécial, 
actique chez les jeunes sujets, curatif chez les adultes, et qui a pour 
elever, au moyen des agents physiques, le ton vital de l'organisme, et 
umer le malade, par des exercices psychiques, à maîtriser les effets de 
tion. Quant aux phobies et obsessions, elles réclament la thérapeutique 
le de ces désordres psychiques. E. F. 
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l'Angiome caverneux du Cerveau (Ueber das cavernüse Angiom 
rosshirnes), par Tu. Strupeter. Münchener med. Wochenschr., 1900, p. 1267. 


‘it d'une femme de 48 ans présentant des attaques presque subintrantes 
sie jacksonnienne avec subcoma, troubles de la respiration et du cœur, 
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fièvre, etc., à l'autopsie de laquelle on trouva un angiome caverneux de la 
grosseur d'une petite noisette, siégeant à l’extrémité supérieure du sillon de 
Rolando et empiétant sur la circonvolution frontale ascendante. ~ R.N. 


274) Treize observations de Ramollissement ou d’Hémorrhagie du 
Cervelet, de la Protubérance annulaire et du Pédoncule cérébral, 
par R. Toucue. Arch. gén. de méd., 1900, p. 66, juillet. (Autopsies.) 


Oss. I. — Hémorrhagie récente occupant les corps dentelés et la partie supé- 
rieure du vermis, avec pénétration ventriculaire ; contractures et mouvements 
automatiques lents. 

Oss. II. — Vaste foyer hémorrhagique ancien détruisant tout le centre de 
l'hémisphère cérébelleux gauche, y compris le corps déntelé, tout le vermis 
postérieur et envoyant un prolongement en arrière du corps dentelé du côté 
droit ; paralysie incomplète des membres inférieurs. — Une hémorrhagie de 
l'aqueduc de Sylvius avait causé antérieurement une cécité brusque. 

Oss. III. — Foyer hémorrhagique au centre du lobe gauche du cervelet ; 
affaiblissement des membres supérieurs ; décubitus latéral et déviation de la 
face du côté sain, raideur de la nuque et du front. 

Oss. {V. — Hémorrhagie détruisant le corps dentelé gauche du cervelet et 
sectionnant le pédoncule cérébelleux moyen ; tremblement et attitude parkin- 
sonnienne. 

Oss. V. — Ramollissement aigu diffus de la grande circonférence et des deux 
lobes postérieurs de la face inférieure de l'hémisphère gauche du cervelet ; 
déviation conjuguée de la tête et des yeux vers la gauche; flexion des deux 
jambes sur les cuisses et des deux cuisses sur le bassin. 

Oss. VI. — Ramollissement de la face inférieure du lobe gauche du cervelet 
et de la moitié gauche du vermis posterior ; hémiplégie gauche sans contracture; 
déviation conjuguée de la tête et des yeux à droite. 

Oss. VII. — Ramollissement des deux hémisphères cérébelleux au niveau 
de leur face externe, plus profond à gauche ; secousses choréiformes à droite 
(membre supérieur et face). 

Oss. VIIT. — Ramollissement ancien de la face postéro-inférieure du cervelet ; 
faiblesse de membres inférieurs. 

Oss. IX. — Hémorrhagie occupant le pedoncule cérébral gauche et la partie 
supérieure de la moitié gauche de la protubérance ; hémiparésie droite, 
titubation. | 

Oss. X. — Hémorrhagie de la ligne médiane de la protubérance ; hémiplégie 
et hyperesthésie gauches. 

Oss. XI. — Lésions complexes de la protubérance (ramollissement de la face 
antérieure : opisthotonos). 

Oss. XII.— Hémorrhagie de l'étage supérieur du pédoncule cérébral, avec lésion 
de l'entrecroisement des pédoncules cérébelleux supérieurs, et participation des 
deux faisceaux longitudinaux postérieurs. 

Oss. XIII. — Ramollissement de la face antérieure du pédoncule cérébral 
droit. P. Lonpg. 


215) Un cas de Syphilis Cérébro-spinale (A case of cerebro-spinal syphilis), 
par F.-J. BLacxwooo et W.-G. Spitrer. Proceedings of the Pathological Society 
of Philadelphia, octobre 1900, p. 268. 


Homme d’environ 60 ans, mort en six jours aprés des troubles céphaliques 
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du cou, déviation de la tête à droite, ptosis de l'œil droit), 
souva deux petits kystes, l'un dans le lobe occipital droit, 
an pois), dans la partie supérieure du noyau lenticulaire droit, 
obe paracentral droit et celle de l'espace inter-pédonculaire 
de cellules rondes, surtout autour des vaisseaux, et dans 
y avait de la nécrose de ce tissu (gommes miliaires). Les vais- 
3 altérés. Le nerf oculo-moteur était dégénéré. Les racines 
nt peu altérés. L. ToLLEMER. 


: anatomo-pathologiques de la Rage sont-elles spéci- 
oco. Journal de Neurologie, 1900, 5 juillet, n° 13, p. 241-268 


imentée. Historique et critique. Observations personnelles 
ons de l’auteur : 
+ vasculaires et cellulaires décrites par les auteurs antérieurs 
n, ni la lésion capsulaire découverte par cet auteur, ne sont 
er spécifiques de la rage. Les premières ne sont que les mani- 
iflammation et d’uneinfection suraigué des centres nerveux; la 
résulter des conditions spéciales dans lesquelles se trouvent 
es profondément intoxiqués. 
natomo-pathologiques de la rage connues actuellement peu- 
r dans d’autres maladies. 

constituée par une toxi-infection suraiguë provoquant des 
des et chimiques, sans spécificité propre, dans tout le névraxe 
ons périphériques. 
ie pathologique de la rage s'explique relativement aisément 
sculaires, cellulaires, péricellulaires et chimiques s'étendant à 
rveux central et périphérique. 
ganglion noueux du vague des animaux morts de la rage des 
, Si caractéristique, que l'examen microscupiquede ce ganglion 
ins actuellement le moyen le plus simple et le plus sûr pour 
tic de rage chez le chien mordeur, 
om de cette lésion permet d'affirmer vraisembablement la rage du 
on absence ne suffit pas pour exclure d’une manière abso- 
infection rabique. 
“aphie de la question, surtout au point de vue belge.) 

Pauz Mason. 





l'an cas d'Épilepsie avec Myoclonie (Reperto anatomo- 
1 caso di epilessia con mioclonia), par Enrico Rossi et Pietro 
li di Nevrologia, an XVIII, fasc. 4, p. 317-328, 1900. 


ces provenant d'un ,cas d'épilepsie avec myoclonie a révélé 
génération de tous les organes, centraux et périphériques, du 
cette dégénération (ischémique), dans le cerveau, prédominait 
s rolandiques et sur le pied des troisièmes circonvolutions 
: gauche, c'est-à-dire sur la zone épileptogène. F. Deuen. 


ion transverse de la Moelle avec contribution à la 
les Muscles dans la Moelle (A case of transverse lesion of 
.ete..), par Puaves Srewarr et W. Turner, Brain, 1900, part. 89, 
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Femme de 28 ans, ayant présenté 4 la suite d’une chute par une fenétre 
une dislocation de la Ve vertébre cervicale, en avant de la VIe avec amin- 
cissement de la moelle à ce niveau. Paralysie des membres inférieurs et 
des muscles du tronc, ainsi que de certains muscles des membres supérieurs. 
Les réflexes rotuliens d'abord disparus revinrent à partir du quatorziéme jour. 
Le reflexe plantaire conservé se montra en flexion le dix-neuviéme jour, en exten- 
sion le reste du temps. Anesthésie des membres inférieurs ainsi que de l’annulaire 
et de l’auriculuire. La mort survint un peu plus de deux mois après l'accident. 

De l'examen de ce cas les auteurs tirent les déductions suivantes quant à la 
localisation médullaire des muscles innervés dans la région cervicale : 

Grand pectoral, portion claviculaire — C5 et Cf; 

Grand dorsal. Extenseurs et fléchisseurs du poignet = Cf; 

Triceps — C$ et principalement C7; 

Extenseurs et fléchisseurs des doigts. Extensenrs du pouce. Grand pectoral 
sternal — C7; 

Interosseux — au-dessous de C’; 

Muscles thénar et hypothénar — au dessous des interosseux. 
Plusieurs figures et schémas de sensibilité. R. N. 


279) Autopsie d'un cas d’Adipose Douloureuse avec examen micros- 
copique (Autopsy in a case of adiposis dolorosa, with microscopical exami- 
nation), par F. X. Dercum (Philadelphie). The Journal of nervous and mental - 
Disease, août 1900, vol. XXVII, n° 8, p, 420 (3 figures). 


Il s’agit d’une femme que D... commença à observer à l’âge de 51 ans et qu'il 
suivit pendant onze ans : pas d’antécédents, sauf peut-être un peu d’alcoolisme ; 
elle cessa d’être réglée à 35 ans. A l’âge de 39 ans, elle remarqua que ses bras 
grossissaient et cette augmentation de volume fut accompagnée d’une forte 
douleur avec des élancements et des sensations de brûlure. Les deux bras, les 
épaules, les côtés de la poitrine devinrent fort gros ; la peau ne prenait aucune 
part au gonflement qui était élastique et ferme au doigt qui n’y produisait )as de 
dépression ; la pression était très douloureuse dans tous les points hypertrophiés, 
et le trajet des nerfs était peu douloureux relativement au reste des parties 
atteintes. Légère réaction de dégénérescence dans les muscles des mains. 
Légers troubles de la sensibilité sur les meinbres supérieurs et la jambe droite. 
Les réflexes rotuliens sont abolis ; il semble à la malade qu’elle marche sur du 
velours. 

L'augmentation de volume gagna graduellement tout le corps, cependant la 
face, les avant-bras et les mains, les jambes et les pieds gardèrent leur volume 
normal jusqu'à la fin. La malade souffrit beaucoup de douleurs névralgiques qui 
présentaient des exacerbations pendant lesquelles la malade vomissait. Deux 
fois elle eut du zona (bras gauche, dos). Elle mourut de faiblesse cardiaqne. Son 
poids était alors d'environ trois cents livres anglaises (environ 135 kilog.). 

La couche de graisse de l'abdomen était épaisse d'environ cinq centimètres. 
L’épiploon, l'intestin étaient chargés de graisse, ainsi que le péricarde. Cœur 
dégénéré, reins granuleux. 

A l'examen microscopique, la graisse sous-cutanée ne se distinguait pas de 
la graisse normale. Mais les nerfs périphériques qui y étaient situés présentaient 
une diminution certaine et de l’atrophie des fibres nerveuses, ainsi qu’une proli- 
fération marquée de l'endoneurium et du perineurium. Les gros troncs nerveux 
étaient normaux. 
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La moelle épiniére présentait une dégénérescence des cordons de Goll dans 
la région thoracique supérieure et la région cervicale. Cerveau et glandes pitui- 
taires normaux. 

La glande thyroïde présentait des lésions intéressantes. Certains larges acini 
étaient distendus par de la matière colloïde : leur taille était variable, ainsi que 
leur forme, et leur épithélium était en une seule couche. 

En d’autres points des cellules rondes remplissaient les mailles du stroma et 
enveloppaient de très petits acini, sans matière colloïde. En d'autres points on 
voyait une combinaison des précédentes lésions. En certains endroits l'épithé- 
lium des acini était plus élevé qu'à l’état normal et formait des sortes de saillies, 
Quoique la glande fût petite, il semble que certaines parties en étaient hyper- 
trophiées, peut-être par compensation. 

On peut donc admettre une relation entre l’adipose douloureuse et les troubles 
sécrétoires de la glande thyroïde. D. ToLveuer. 


NEUROPATHOLOGIE 


280) Tumeur Cérébrale, extirpation, par Sciamanna et Postempsky. Rivista 
mensile di neuropatologia e psichiatria, n° 3, p. 4, 1er septembre 1900. 


Histoire d’une femme de 38 ans, dont les premiers symptômes morbides 
consistérent en une véritable hallucination tactile (gros rat passant de la commis- 
sure labiale droite au zygoma); puis, il y eut des ictus avec paresthésies du cété 
droit de la face et du bras droit, aphasie transitoire, convulsions du bras droit 
et mouvements de rotation de la téte. 

A l'examen on note, en fait de troubles moteurs, une certaine difficulté à 
accomplir des mouvements délicats des doigts de la main droite, légère parésie 
du facial inférieur et de l'élévateur de la paupière à droite. Troubles sensitifs : 
légère hypoesthésie tactile, thermique et douloureuse du membre supérieur 
droit, surtout de la paume de la main et de la pulpe des doigts. 

Ce tableau clinique fut rapporté à une lésion circorscrite exerçant une irrita- 
tion superficielle sur le tiers inférieur de la frontale ascendante et un peu de 
compression sur le centre du bras et celui de la face. 

Opération : tumeur de la face intérieure de la dure-mère de la grosseur d'une 
noix, logée dans le sillon de Rolando, au tiers de sa hauteur. Diagnostic histolo- 
gique : papillome myxomatode de la pie-mère. Guérison de la malade. 

F. Deveni. 


281) Thrombose de la Veine de Galien (Thrombosis of the vein of Galien), 
par W.S. Wapsworta et W. G. Spuver. Proceedings of the Pathological 
Society of Philadelphia, octobre 1900, p. 267. 


Garçon de 7 ans. Le 3 mars 1900, à une heure de |’aprés-midi, céphalée et 
vomissements, perte de connaissance à 3 heures. Les veines de la face étaient 
gonflées, les pupilles dilatées et immobiles, le pouls faible et rapide, la tempé- 
rature d'environ 38°, la respiration affectait le type de Cheyne-Stokes. Pas de 
cyanose. L'enfant réagit a la piqûre d’épingle. Œdème pulmonaire. Mort le 
lendemain à midi et demi. 

A l’autopsie, on trouva 450 centimètres cubes de sérum et de sang coagulé 
dans les ventricules cérébraux et un caillot oblitérant en partie le trou jugulaire 
du côté gauche. La veine de Galien était le siège d'une thrombose. 

L. ToLLemer. 
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282) Observation clinique d’un cas de Tumeur Cérébrale, par M. PATEL 
et L. Mayer. Archiv. gén, de méd., 1900, p. 216, août. 


Début : 2 crises épileptiformes. Puis céphalalgie paroxystique violente avec 
maximum au niveau de la tempe gauche ; vomissements; amblyopie puis cécité 
(névrite optique). 

À la suite d'une première trépanation, cessation de la céphalée, persistance 
de la cécité et aggravation des troubles mentaux d'abord légers, avec crises de 
fugues irrésistibles, impulsions au suicide et à l’homicide et accès de jalousie. 
La tumeur siégeait au niveau de la partie moyenne de la circ. frontale ascendante, 
empiétant sur la deuxième frontale ; il s'agissait d’un gliome. 


P. Lonpbe. 


283) Surdi-mutité et Mutité avec Audition, Surdité Psychique 
(Sordomutismo e mutismo con audizione, sordita psichica), par R. Ricuerri. 
Rivista di patologia nervosa e mentale, vol. V, fasc. 8, p. 337-360, août 1900. 


R... étudie longuement le syndrome congénital, mutité avec existence de 
l'audition, avec possibilité de lareproduction des sons, et surtout de l'intonation, 
mais sans utilisation de la voix pour la parole. Il insiste sur les différences qui 
séparent ce syndrome de la surdi-mutité vraie, et donne l’histoire d'un homme 
de 33"ans qui entend la voix, mais ne peut assigner une signification aux paroles 
entendues ; il ne peut associer l'image verbale auditive au sens qu'elle repré- 
sente. En d'autres termes, son centre auditif est incapable de transmettre 
aucun stimulus aux centres d'idéation. Par contre, il communique avec le centre 
d’articulation des mots, puisque les paroles peuvent être répétées ; l'énergie 
accumulée dans le centre auditif verbal se décharge dans ce centre de Broca 
sans que le centre auditif conserve aucune image de cette énergie. Chez le 
malade, la mémoire par fixation des images auditives verbales manque, il ne 
peut répéter spontanément le mot qu'il a entendu quelques instants auparavant. 

F, Deven. 


234) Sur deux cas d’Amnésie continue, par V. Truetite, médecin-adjoint 
des asiles de la Seine à la colonie de Dun-sur-Auron (Cher). Congrès de 
psychologie, Paris, 20-25 août 1900. 


Il s'agit de deux cas d’amnésie continue, consécutifs l'un à une attaque 
épileptiforme, l’autre à une intoxication par l’oxyde de carbone, tous deux 
observés dans le service de M. le Dr Magnan, à l’asile Sainte-Anne. 

Le premier malade est un homme de 44 ans, syphilitique depuis l’âge de 
27 ans. Outre les accidents primaires et secondaires habituels, cette syphilis 
occasionna une parésie légère mais permanente du membre inférieur 
gauche, parésie qui remontait à une dizaine d’années, mais dont il a été 
impossible de rétablir le début précis ; puis, en 1897, une atrophie papillaire 
qui entraîna rapidement la cécité complète del'œil gauche. 

En mai 1899 survient une attaque épileptiforme généralisée avec perte totale 
de connaissance, qui laisse le malade alité, hébété et confus pendant huit jours 
au sortir desquels il se figurait être au lit depuis un jour seulement. Il reprend 
dans la suite son travail comme par le passé sans qu'on n'ait à noter alors la 
persistance d’aucun trouble psychique. 

Le 18 septembre 1899, sa femme, en rentrant à la maison, le trouve étendu à 
terre sans connaissance avec, aux lèvres, une écume sanguinolente et ayant 
gaté dans son pantalon. Le malade reste dans un coma profond pendant trente- 
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six heures ; transporté à l'asile de “Nanterre, il est pris au réveil d’un accès de 
délire hallucinatoire avec agitation violente, qui ne dure pas; mais, la crise 
délirante passée, on constate, outre un certain état d’obtusion, une amnésie 
totale et complète non seulement de son accident, maïs encore de toute une 
série d'événements antérieurs à son accident ; de plus, aucune acquisition 
nouvelle n'est possible. Le 1er octobre, sans nouvel ictus signalé (?), éclate à 
nouveau un violent accès de délire qui nécessite son admission à l'asile Sainte- 
Anne. Là, on observe peudant tout lejtemps de son séjour la même amnésie 
continue, totale (non compris toutefois les faits de mémoire organisée), avec des 
périodes d'amélioration passagère, entrecoupées d’aggravations consécutives à 
de nouvelles attaques épileptiformes. 

Aujourd’hui, le malade a pu faire depuis son séjour à l’asile quelques acqui- 
sitions, il se rappelle certains ‘événements, connaît à peu près les noms du 
personnel; mais l’ensemble des facultés intellectuelles a légèrement baissé : le 
malade paraît s'acheminer lentement vers une démence généralisée. 

Le second cas concerne un homme de 54 ans, indemne jusqu'alors de toute 
tare nerveuse ou vésanique. 

Le 8 mars 1900, à trois heures du matin, cet homme décide, de concert avec 
sa maîtresse, d'en finir avec l’existence, tente de s’asphyxier en allumant un 
réchaud de charbon. A six heures du soir, on le trouve étendu inerte sur son 
lit; la femme avait repris connaissance. Trausporté à l'hôpital Saint-Louis, il 
ne sortit de son coma que le lendemain. C'est à partir de ce moment qu'est 
apparue une amnésie continue et totale faisant un léger retour sur le passé et 
qui persista sans variation appréciable pendant plus de trois mois. 

Actuellement, il y a une notable amélioration : les impressions commencent 
à se fixer plus facilement et elles peuvent étre réveillées à volonté par le 
malade. Pas trace d'affaiblissement généralisé des facultés, en sorte qu'il semble 
que l'on puisse être en droit d'espérer une guérison complète. 

Ajoutons que nijl’un ni l'autre de ces deux malades ne présentent de stigmates 
hystériques. E. F. 


285) Idiotie et Syndrome de Little (Idiotismo e sindrome di Little), par 
Gueurecuo Monpio. Annali di Nevrologia, an XVIII, fasc. 3, p. 211-226, fasc. 4, 
p. 284-309, 1900 (5 obs., 5 fig.). 


De cette étude il résulte pour l’auteur que la dénomination de syndrome de 
Little répond mieux qu'aucune autre à la réalité des faits et désigne bien l’ensemble 
des maladies de l'enfance qui ont été réunies par les unicistes en un seul groupe, 
en tenant compte seulement du siège toujours cérébral de la lésion, mais en 
faisant abstraction des symptômes surajoutés (troubles de l'intelligence, 
attaques comitiales, mouvements choréo-athétosiques, etc.), ne dépendant que 
de l’extension de la lésion. 

Dans la pathogénie du syndrome, la plus grande importance est à rapporter 
à l’état mental ou névropathique de la{mére, aux incidents plus ou moins déplo- 
rables de la gestation, aux influences constitutionnelles ou morbides des 
parents ; l'accouchement prématuré ou laborieux, l’asphyxie à la naissance ne 
sont que des éléments provocateurs déterminants. 

Le syndrome de Little, d'origine toujours congénitale, représente l'état d’arrét 
de développement ou de souffrance du système nerveux de ces enfants qui 
subissent l’influence néfaste des tares de leurs géniteurs. Comme la lésion du 
syndrome de Little a son siège dans le cerveau, il s’ensuit qu'il est toujours 
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accompagné de troubles de l'intelligence qui vont du plus léger degré à l’idiotie 
complète. 

La fréquence de l'idiotie dans le syndrome de Little, rapproché de l'état 
de morbidité mentale de la mère durant la gestation, autorise à affirmer que 
l'état mental ou névropathique de la mère a une importance considérable sur 
les incidents de la naissance des enfants voués à l’idiotie. F. Deueni. 


286) Un cas de Paralysie Bulbaire Supérieure Chronique, par ChanLes 
Hupovernic. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIII, n° 5, p. 473, sep- 
tembre-octobre 1900 (obs., 2 phot.). 


H. a observé un cas de paralysie bulbaire supérieure chronique sans compli- 
cation d’autres maladies, avec ces particularités que son développement fut 
extrémement lent et que les symptômes demeurent unilatéraux. 

Il s'agit d'une jeune fille de 17 ans chez qui la maladie débuta il y a six ans 
par une paralysie du moteur oculaire commun gauche avec déviation du bulbe 
en dehors ; le ptusis vint s’y joindre, puis la paralysie occupa graduellement 
toutes les branches de la troisième paire gauche. Actuellement on note, outre la 
lésion de la troisième paire gauche, une parésie du nerf facial gauche que la 
malade n’a pas encore remarquée. 

Après discussion, H. admet chez sa malade une lésion isolée des noyaux de la 
troisième et de la septième paire gauche, une polio-encéphalite supérieure chro- 
nique avec ces caractères particuliers d’unilatéralité et d'évolution lente. Six 
ans, c'est, pour une paralysie bulbaire supérieure, un développement très lent. Si 
la paralysie bulbaire supérieure n’est pas stationnaire, et dans ce cas elle ne l'est 
pas, la maladie fait d'habitude des progrès beaucoup plus rapides, et déjà au bout 
de quelques mois on trouve régulièrement une affection des autres nerfs du bulbe, 
la paralysie bulbaire inférieure ou l'atrophie musculaire; dans l'observation de 
H. tout le progrès de la maladie se réduit à une parésie probablement récente 
du nerf facial. Comme le noyau du facial est précisément le point de jonction des 
paralysies bulbaires supérieures et inférieures, la polio-encéphalite supérieure 
de la malade tend à descendre, mais très lentement, et il est possible que si 
l'affection vient à s'étendre sur le bulbe inférieur les lésions ne conservent plus 
leur unilatéralité. FEINDEL. 


287 Sur l'état du Facial Supérieur dans l'Hémiplégie vulgaire (U. den 
oberen Facialis bei der cerebralen Hemiplegie), par Sancer. 5° R. des alié- 
nistes du centre. Arch. f. Psychiatrie, t. 32, f. 2, 1899. 


Il existe une forme de parésie faciale légère presque constante dans les tout 
premiers temps de l’hémiplégie. La paralysie complète est rare. 
Ces faits sont confirmés dans la discussion par Hitzig, Fick, Bradmann, etc. 
M. TRENEL. 


28) Contribution clinique à l'étude de la Méningite séreuse (Kli- 
nischer Beitrag zur Kenntnis der Meningitis serosa), par V. HaAmmEeRscHLAG 
(Vienne). Wiener Medic. Woch., 1900, p. 35. 


Il s'agit de deux malades atteintes d’une otite interne qui présentaient des 
symptômes cérébraux très aigus. Dans les deux cas, l'auteur a pratiqué une 
trépanation de l'apophyse mastoïde et par cette voie il a pénétré jusqu’à la dure- 
mére, et a trouvé une pachyméningite externe. Les symptômes foudroyants qui 
avaient nécessité l'opération ne pouvaient pas être expliqués par la pachyménin- 
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gite externe, mais ils étaient dus à une augmentation de la pression intra-cra- 
nienne. L'augmentation de la pression intra-crânienne est due à un exsudat 
séreux provoqué par une méningite séreuse aiguë qui peut avoir la forme 
maligne et se termine par l’exitus rectalis et une forme bénigne à laquelle appar- 
tiennent les cas de l’auteur. Traitement de la maladie en question : ponction 
lombaire, ponction du ventricule ou incision de la dure-mère. SWITALSKI. 


289) Cyto-diagnostic de la Méningite Tuberouleuse, par Winat, Sicarp 
et Ravaut. Presse médicale, n° 86, annexes, p. 123, 17 octobre 1900. 


Dans les cas cliniques ou expérimentaux de méningite tuberculeuse, on trouve 
toujours dans le liquide (centrifugé) extrait par ponction lombaire des lympho- 
cytes à l’exclusion de polynucléaires ou tout au moins une énorme prédominance 
des lymphocytes. Cela ne s’observe pas dans d'autres maladies (méningite 
cérébro-spinale, par exemple, où le rapport est inverse). 

C’est donc la lymphocytose qui caractérise la formule histologique de la fméningie 
tuberculeuse. FEINDEL. 


290) Du Diagnostic précoce du Tabes (Zur Frihdiagnose der Tabes), par 
W. Ers. Münchener med. Wochenschr., 1900, p. 989. 


Erb insiste sur la possibilité de faire le diagnostic du tabes alors qu'il n'existe 
qu’un petit nombre de symptémes (tabes au début, formes frustes du tabes); il 
rapporte plusieurs cas où il a fait un diagnostic de ce genre bien que les réflexes 
rotuliens ne fussent pas abolis. Les douleurs lancinantes, l'immobilité réflexe de 
la pupille, sont pour lui des symptômes presque pathognomoriques. II faut 
aussi savoir reconnaître le tabes au début lorsqu'il se manifeste presque exclu- 
sivement par des crises viscérales. En résumé, il faut savoir en cliniqué faire 
abstraction des schémas nosographiques. R. N. 


291) Les Ostéo-Arthropathies Vertébrales dans le Tabes, par Jean 
ABanie (de Bordeaux). Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XII, a° 2, 
p. 160 ; n° 3, p. 260; n° 4, p. 425; n° 5, p. 502, 1900 (15 fig.). 


Quatorze observations servent à l’auteur pour établir la symptomatologie des 
ostéo-arthropathies vertébrales dans le tabes ; l’anatomie pathologique est 
décrite d'après les pièces provenant de trois autopsies et de pièces du musée de 
la Salpétriére ; les lésions sont à peu près identiques dans tous les cas. 

Les vertèbres cervicales gardent leur aspect habituel ; un développement 
quelquefois exagéré des apophyses épineuses, transverses et articulaires, l’in- 
clinaison des faces supérieure et inférieure, une tendance des bords à s’amincir 
et à se renverser, un aspect dépoli et grenu sont les modifications qui deviennent 
de plus en plus apparentes à mesure que l’on descend sur la colonne dorsale, et 
qui s’exagèrent sur les vertèbres lombaires. Ici les lésions atteignent leur maxi- 
mum de développement et se présentent sous deux formes, la forme atrophique et 
la forme hypertrophique. Parmi les vertèbres lombaires, en effet, les unes s’alté- 
rent profondément dans leur structure et dans leur forme ; des portions entières 
d'os disparaissent; elles deviennent méconnaissables, Les autres au contraire 
ajoutent aux parties constitutives normales des productions osseuses nouvelles, 
irrégulières, imprévues de formes et de dimensions extrêmement variables. La 
vertébre atrophiée, au corps écrasé latéralement, est suivie d’une vertèbre hyper- 
trophiée, et ce qui fait par-dessus tout la caractéristique de cette dernière, c'est 
l'élargissement extrême de sa face supérieure, due au renversement de ses 
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bords, aux productions ostéophytiques largement implantées sur leur étendue. 
Ce vaste piédestal supporte à la fois la vertèbre atrophiée et celle qui la recouvre. 
Cette dernière est aussi hypertrophiée, mais c’est la face inférieure qui est accrue, 
grâce encore à la présence de volumineux ostéophytes. Ceux-ci viennent prendre 
ua point d'appui résistant sur les ostéopbytes correspondants inférieurs ; ils 
enserrent tous ensemble la vertèbre atrophiée, comblent les portions osseuses 
disparues et assurent ainsi un équilibre suffisant. Tel est le tableau au point 
maximum des lésions ; malgré la déformation des vertèbres, le trou vertébral 
n'est jamais altéré, les trous de conjugaison demeurent suffisants. Enfin le 
coccyx est généralement sain, mais le sacrum présente des caractères rappelant 
de très près ceux des vertèbres lombaires. FeInpeL, 


292) Tabes Trophiques, Arthropathies, Radiographie, par E. Dupré et 
et A. Devaux. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIII, n° 5, p. 498, 
septembre-octobre 1900 (1 obs., 1 fig., 2 radiog.). 


Arthropathies des deux genoux. L'examen des radiographies démontre que 
l'hypertrophie et la déformation articulaire sont dues beaucoup moins aux 
lésions des extrémités osseuses proprement dites qu'aux changements de 
rapport de ces extrémités les unes relativement aux autres, à l'existence de 
l'épanchement et à la présence de productions ostéo-fibreuses siégeant surtout 
dans la capsule et la synoviale. L'intégrité relative des épiphyses contraste avec 
l'atteinte des éléments fibrineux de l’articulation ; les condyles fémoraux des 
deux côtés, ainsi que les rotules, présentent en effet un aspect normal, et le 
plateau tibial gauche seul paraît manifestement hypertrophié. Des deux côtés 
on constate une subluxation en avant de la rotule, et du fémur en arrière; les 
subluxations ont été probablement produites par l'épanchement qui a surdis- 
tendu et relâché la capsule et les ligaments. 

Le malade, tabétique depuis vingt ans, affecté de lésions trophiques si mons- 
trueuses des genoux et, de plus, d’arthropathisation latente des pieds n'a guère 
offert, de tous les accidents de la série tabétique, que quelques troubles sensitifs 
légers. Les désordres de la marche relèvent chez lui non pas de l'ataxie, mais 
de l'impotence articulaire. Cette observation vient donc à l'appui de la thèse 
soutenue par Brissaud, de la fréquence de l'association des troubles trophiques 
aux troubles sensitifs dans le tabes ; l'observation a trait à un tabes inférieur, 
sensitivo-trophique, à localisation articulaire et péri-articulaire fibreuse, et à 
évolution lente. FEINDEL, 


293) Excitabilité mécanique des Muscles et les Réflexes tendineux 
dans le Tabes dorsalis, par le Dr FRENREL. Deutsche Zeitschrift für Nerven- 
keilkunde, Band XVII. 


L'examen méthodique des réflexes tendineux aux extrémités supérieures a 
démontré au Dr Frenkel que dans le cours du tabes dorsalis ces réflexes sont 
absents d’une façon constante, même beaucoup plus constante que l'absence du 
réflexe rotulien. Selon lui, l'absence des réflexes tendineux aux extrémités supé- 
rieures est encore un des signes les plus précoces du tabes dorsalis. Cette 
Opinion de l’auteur est basée sur l'examen aussi méthodique que minutieux de 
plusieurs centaines de tabétiques à toutes les périodes de la maladie. Dans le 
nombre des malades examinés se trouvaient 23 tabétiques dans la période dite 
préalaxique. Chez 11 de ces malades le réflexe rotulien était conservé. Chez 
5 le réflexe du triceps brachial existait des deux côtés, et chez 3 ce même 


246 REVUE NEUROLOGIQUE 


réflexe n'existait que d'un seul côté. Enfin chez 3 autres les réflexes tendineux 

des extrémités supérieures manquaient totalement pendant que le réflexe 

rotulien était parfaitement conservé. De sorte qu’au début du tabes (période 

préataxique) les réflexes tendineux des extrémités supérieures manquaient dans 

70 p. 100 des cas, tandis que le réflexe rotulien n'était absent que dans 50 p. 100 

à peu près des cas. Si d’autres auteurs, notamment Leimbach, ont trouvé chez 

les tabétiques des réflexes tendineux aux extrémités supérieures, cela tient, 

selon le Dr Frenkel, à une erreur dans l’examen, car rien de plus facile que de 

confondre au cours de la recherche des réflexes tendineux aux extrémités supé- 

rieures, le mouvement réflexe proprement dit avec la secousse provoquée par 

une contraction idiomusculaire. En effet, il suffit que le percuteur en frappant 

sur le tendon atteigne tant soit peu du tissu musculaire pour que dans des cas de 

surexcitabilité mécanique du tissu musculaire la réaction idiomusculaire se pro- 

duise avec plus ou moins de violence et simule à l’observateur qui n'est pas sur 

ses gardes un réflexe tendineux. Et notamment dans le tabes dorsalis une 

erreur pareille est d'autant plus facile que l’auteur a constaté que précisément 

là où les réflexes tendineux manquent, l’excitabilité mécanique des muscles est 
particulièrement accrue, sans que ce phénomène se traduise par des troubles 
subjectifs quelconques chez les malades. L’intensité de la réaction idiomuscu- 
laire chez le tahétique varie depuis des degrés très légers jusqu'à une telle vio- 
lence, que la moindre irritation mécanique suffit pour provoquer non seulement 
la contraction du muscle, mais même la secousse de tout le membre. Cette exci- 
tabilité exagérée des muscles, l’auteur l’a constatée à toutes les périodes du 
tabes, et il croit que si on la recherchait méthodiquement, on la constaterait 
assez souvent dans le cours du tabes dorsalis. L'auteur a encore constaté que 
la réaction idiomusculaire chez le tabétique se trouve en relation inverse avec les 
réflexes tendineux, c’est-à-dire qu'elle est normale, quand les réflexes tendineux 
existent, et qu’elle est exagérée la où ces réflexes manquent. Ajoutons que la 
surexcitabilité musculaire a été constatée par l’auteur aussi bien aux muscles des 
à extrémités supérieures qu’à ceux des extrémités inférieures. La contraction du 
aa muscle ou d’un groupe de muscles est parfois rapide comme un éclair, tantôt 
a lente, onduleuse. 

Me où Les constatations de l'auteur l’amènent à des considérations théoriques de 
différents points qui sont encore obscurs dans la pathogénie du tabes dorsalis. 
js Ainsi l’existence d'une intense réaction idiomusculaire, en même temps que 
Le l'absence du réflexe tendineux, parle contre l'interprétation de Westphal, du 
Fr phénomène du genou. Les contractions fibrillaires qu'on observe parfois chez 
a Le les tabétiques, devront être considérées comme l'expression d’une surexcitabilité 
ae mécanique de la substance musculaire. De méme les contractures cloniques des 
3 muscles isolés ou de groupes de muscles chez les tabétiques. Même les atro- 
a phies musculaires dans le tabes, non compliqué de névrite périphérique ou de 
| polyomyélite antérieure, et si difficiles à interpréter pas des lésions des racines 
a et des cordons postérieurs; méme les paralysies temporaires ou définitives dans 
ee le cours du tabes, le Dr Frenkel les rattache à des troubles trophiques de la 
7 . substance musculaire, troubles qui doivent avoir leur origine dans une lésion 
des nerfs sensitifs des muscles.C’est, en somme, la même théorie qu’on a proposée, 
& notamment Marinesco, pour expliquer les arthropathies et les autres troubles 
‘à trophiques chez les tabétiques. - N. 
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294) Recherches sur les Troubles dela Sensibilité dans le Tabes 
(Untersuchungen über die Stôrungen der Sensibilität bei der Tabes), par 
Faenxen et Farster (Heiden). Archiv f. Psychiatrie, t. XXXIII, fasc. 1 et 2, 
1900 (120 p., 49 obs., 60 figures). 


Vaste recueil d’observations avec nombreuses figures; les conclusions en 
sont les suivantes : 

La sensibilité articulaire est diminuée; sa diminution est en rapport avec 
l'ataxie; les membres supérieurs présentent des troubles de la sensibilité arti- 
culaire, même dans les cas de tabes lombo-sacré; ces troubles sont plus marqués 
aux doigts ; aux membres inférieurs, ces troubles sont le plus marqués aux orteils 
et à l'articulation tibio-tarsienne. 

La sensibilité musculaire n'a été examinée que dans 5 cas; elle a été trouvée 
diminuée. Il en est de même de la sensation de fatigue, mais la diminution n'est 
pas en rapport direct avec l'ataxie. 

Des troubles de la sensibilité tactile ont été trouvés dans tous les cas; la sen- 
sibilité à la douleur était normale dans 5 cas. 

Les troubles de la sensibilité thermique sont plus rares, mais il existe toujours 
une hyperesthésie au froid au niveau du tronc. 

Au point de vue topographique, les résultats sont les suivants : 1) la face 
est intéressée dans 6 cas (12 p. 100), la conjonctive présente des troubles de la 
sensibilité dans la moitié des cas étudiés à ce point de vue ; 2) le cou est inté- 
ressé 2 fois ; 3) le tronc est intéressé 45 fois : en général, anesthésie en ceinture, 
parfois en flots ; l’anesthésie tactile semble précéder l’anesthésie à la douleur 
qui n'a été constatée que 8 fois sur 38 ; leurs territoires peuvent ne pas coïncider. 
Parfois il y a des zones d’hyperesthésie, en particulier l'hyperesthésie au froid 
est de règle ; 4) Membres supérieurs. La zone d’anesthésie tactile est en continuité 
avec la zone thoracique en général; elle reste limitée souvent au côté cubital et 
au bras, tout en pouvant atteindre les deux derniers doigts. Pour l'analgésie, 
remarques analogues aux précédentes. Les troubles observés {dans 37 cas sont 
bilatéraux dans 28, unilatéraux dans 9 ; 5) Membres inférieurs, 44 cas. L’anesthésie 
tactile paraît commencer par la plante du pied pour s'étendre de plus en plus 
vers la racine des membres, le scrotum, l'anus. L’analgésie ‘est très fréquente; 
elle ne manque que 9 fois (sur 38 cas) eta une étendue en général plus grande 
que l’anesthésie tactile, ce qui contraste avec les résultats précédents. Troubles 
rares de la sensibilité thermique. Parfois, dissociation syringomyélique. 

Rapport des territoires anesthésiques. — Ceux-ci sont très disséminés, exception 
faite de la région thoraco-brachiale. Les troubles de la sensibilité subjective et 
objective peuvent coïncider ou non; tantôt ceux-ci précédant ceux-là, tantôt leur 
étant contemporains, tantôt ceux-là existant seuls. L’ataxie et les troubles de la 
sensibilité existent souvent en parallélisme, mais non constamment. Les troubles 
de la sensibilité cutanée se présentent sous le type radiculaire, ce qui confirme 
la nature radiculaire du tabes. Les auteurs donnent à ce sujet un schéma ana- 
logue à celui de Kocher. Les troubles du sens stéréognostique sont en rapport direct 
bon avec ceux de la sensibilité cutanée, mais avec ceux de la sensibilité articu- 
laire et musculaire qui paraissent les avoir sous leur dépendance. M. TRÉNEL. 


295) Des Crises Sensorielles dans le Tabes (Sensorielle Krisen bei Tabes 
dorsalis}, par F. Umser (Strasbourg), Zeitchr. klin. Med., 1700, vol. 39, fasc. 5 
et 6, p. 480. 


Observation d’un tabétique qui a de temps en temps des crises gastriques. 
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Chaque fois qu'elles se produisent, le malade éprouve pendant environ deux 
jours des sensations anormales et très pénibles dans le domaine de l'odorat et 
du goût. L’auteur attribue ces phénomènes à l'excitation des centres psychiques 
et leur donne le nom de crises sensorielles. SWITALSKL 


296) Un cas de Tabes traumatique, par De Buck et De Rave. Ann. et Bull. 
de la Soc. de méd. de Gand, 2 juillet 1900 ; Belgique médicale, 19 juillet 1900, 
ne 29. 


Relation d’un cas qui semble plaider en faveur de la possibilité de l'origine 
exclusivement traumatique du tabes. Paut Masoin. 


297) Relation entre le Diabète et le Tabes (Ueber die Beziehung zwischen 
Diabetes mellitus und Tabes dorsalis), par Croner (Berlin). Zeitschr. f. klin. 
Med., 1900, vol. 81, fasc. 1, 4, p. 50. 


L'auteur attire l’attention sur les différents symptômes morbides communs au 
diabète et au tabes. Il existe un certain nombre de cas publiés ou les deux ma- 
la dies coexistaient chez le même individu, et l’auteur rapporte encore trois 
cas du même genre. D’une part, le tabes et le diabète peuvent provenir de la même 
cause (syphilis), d'autre part, le diabète peut être une complication provoquée 
par le processus tabétique dans cette région du système nerveux dont la lésion 
fait apparaître le sucre dans l’économie. SWITALSKI. 


298) Deux cas de Tabes dorsalis chez des nègres, le mari et la femme 
(Two cases of tabes dorsalis in negroes-husband and wife), par A.-P. Fran- 
cing. Société neurologique de Philadelphie. The Journal of nervous and menial 
Disease, vol. XXVII, no 6, juin 1900, p. 348. 


Présentation d’un mari et de sa femme, de sang noir, et tous deux atteints 
d’ataxie. L'homme a 48 ans et a eu un chancre à l’âge de 17 ans. Il s'est marié 
en 1888. Sa vue a commencé à baisser il y a cing ans. La femme a 52 ans; elle a 
eu deux enfants d’un premier mari, mais pas de son mari actuel. Son tabes a 
commencé ily a un an environ. Tous deux prétendent être de race nègre pure. 
Ces cas sont très intéressants en ce que le tabes est très rare chez les vrais 
nègres. Dans la discussion qui suit, il est reconnu par tous les membres qui y 
participent que la maladie est rare chez les nègres ; au contraire, la paralysie 
générale devient très fréquente chez les hommes de couleur. TOLLEMER. 


299) Cas mortel d'Hématomyélie primaire par Traumatisme sans 
lésions des Vertébres, par F. Ruo. Annali di medicina navale, an VI, fasc. 
8-9, p. 1030-1041, août-septembre 1900. 


Après une chute sur la tête ayant déterminé une lésion assez étendue du cuir 
chevelu (pas de fracture du crâne), un marin présente une paralysie des quatre 
membres et des muscles du tronc ; il n’y a pas d’anesthésie tactile, sauf à l'extré- 
mité des membres inférieurs ; par contre, les sensations thermiques et doulou- 
reuses ne sont perçues que comme de simples contacts. Pas de déformation 
de la colonne vertébrale ni de douleur à la pression. 

Dès les premières heures qui suivirent l'accident, la température s’éleva et 
demeura ensuite entre 39 et 40°. Malgré cela, le pouls ne battait que 80-88, et 
demeura régulier, quoique mou et dépressible. Respiration diaphragmatique, 
régulière ; rétention des urines et des fèces ; un peu de priapisme. — Diagnostic : 
hématomyélie cervicale. Pas d’autopsie. F. Decent. 
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300) Nécessité de bien établir le rapport d'indépendance entre les 
divers points douloureux des Névralgies, par Gasparini. Congrès de l’ Asso- 
ciation française pour l'avancement des sciences. Paris, 1900. 


Les divers moyens thérapeutiques, y compris le courant électrique, tantôt 
réussissent, tantôt échouent. C'est que dans les premiers cas l'application est 
bien faite sur ce que l’auteur appelle l'altération névralgique. 

Dans la sciatique, par exemple, ila trouvé qu'en appliquant l’électrode d'un 
appareil faradique à proximité de l’épine antérieure et supérieure on agit nette- 
ment sur la névralgie qui n’était qu'un lombago. La méthode employée est celle 
de l'électropuncture suivant l’ancien procédé Magendie. F. ALLARD. 


301) La forme ataxique de la Polynévrite alcoolique (Die ataktische Form 
der Polyneuritis, alcoholische Neurotabes peripherica), par Honic (Budapest). 
Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1900, vol. 67, fasc. 1 et 2, p. 123. 


Observation d'un malade atteint de polynévrite alcoolique à forme ataxique. 
Suit un résumé des observations et des avis des différents auteurs sur cette 
maladie. La conclusion est celle-ci : le neurotabes ne peut pas être considéré 
comme une maladie exclusivement des nerfs périphériques, mais elle est 
accompagnée d’altérations du système nerveux central. SWITALSKI. 


302) Contribution à la Symptomatologie des Paralysies Ptomaïniques 
(Zur Casuistik der Ptomain-Paralysen), par Preoprasensky (de Moscou), 
D. Zeitschrift fir Nervenheilk., nos 5 et 6, 3 avril 1900, p. 456. 

Deux cas absolument analogues : 

Pas de cause apparente : par élimination on arrive à attribuer l'affection à une 
intoxication alimentaire et sans doute à un poisson (caviar, hareng saur, ou 
sardines ?). 

Absence de tout prodrome, début de l'évolution sans fièvre. 

Atteinte plus ou moins complète de toute ou presque toute la musculature 
volontaire, entre autres celle qui dépend des nerfs cérébraux ; atteinte plus 
prononcée de la musculature dans la moitié supérieure du corps; évolution 
descendante ; absence de tout trouble de sensibilité et de tout trouble vésical 
ou rectal; intégrité psychique absolue ; modifications insignifiantes de courte 
durée des symptémes ; participation des vaso-moteurs de la face. 

En somme : absence de tout symptôme localisé (du tube digestif en parti- 
culier) et généralisation aux éléments moteurs du système nerveux et à eux 
seuls. A. Len, 


303) Sur les Troubles Nerveux dans le domaine du Plexus Brachial 
dans l’Angine de Poitrine (Ueber die nervésen Stérungenim Bereiche des 
Brachialplexus bei Angina Pectoris), par L. Loéwenretp (Munich). Miinchener 
med. Wochenschr., 1900, p. 1091. 


Ces troubles sont de trois ordres: sensitifs, moteurs, vaso-moteurs ; mais ils 
sont loin d’exister dans tous les cas, et méme dans les cas graves ils peuvent 
faire défaut. Lowenfeld rapporte l'observation chez un homme de 52 ans qui 
présenta des douleurs extrêmement violentes dans le domaine du plexus brachial 
gauche et qui mourut dans une crise d’angine de poitrine en allant à la selle. 
L’autopsie fut faite ; on trouva un rétrécissement des artères coronaires et de la 
sclérose avec atrophie des troncs nerveux du plexus brachial gauche. L'auteur 
donne à ce propos une étude détaillée des manifestations brachiales de l'angine 
de poitrine. R. N. 


A 
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304) Angine de Poitrine Goutteuse, par L. Bropier et Durann-Vieu. Presse 
médicale, n° 83, p. 249, 6 octobre 1900. 


Cas suivi d’autopsie : aucune lésion de l’orifice aortique, ni aucun rétrécisse- 
ment des artères coronaires. Les crises d’angor observées pendant la vie doivent 
donc être attribuées à une névralgie du plexus. Or, elles alternaient avec les 
attaques de goutte articulaire. Leur apparition brusque coincidant avec la dispa- 
rition des fluxions articulaires est caractéristique de la nature goutteuse des 
accès (Huchard). Il s'agissait donc bien d'une goutte du plexus cardiaque. L’alté- 
ration du myocarde et la dilatation cardiaque qui en était la conséquence ont 
vraisemblablement été une cause prédisposante à cette localisation anormale. 

FRINDEL. 


305) Note sur un cas ressemblant beaucoup ala Maladie de Thomsen, 
Paramyotonus (Note on a case closely resembling Thomsen’s disease 
Paramyotonus), par F.-X. Dercum. Société neurologique de Philadelphie. The 
Journal of nervous and mental Disease, vol. XX VII, n° 8, août 1900, p. 454. 


Homme de 40 ans, sans antécédents : depuis deux ans, crampes dans les 
mollets, la partie postérieure des cuisses et dans le dos, et ces crampes sont 
provoquées toujours par un effort musculaire. Leur fréquence est devenue de 
plus en plus grande et tout effort même très léger les provoque ; les réflexes, la 
sensibilité, les yeux, tout l'organisme est normal. Les muscles les plus atteints 
sont hypertrophiés. L. ToLLBMER. 


306) Maladie de Raynaud chez les Aliénés (Raynaud’s Disease in the 
insane), par J.-E. Courtney. The Journal of nervous and mental Disease, 
vol. XXVII, n° 5, mai 1900, p. 272 (une photographie). 


Les attaques de gangrène symétrique superficielle sont plus fréquentes chez 
les aliénés que chez les malades nerveux dont l'esprit est sain : ces gangrénes 
peuvent être remplacées par de simples troubles trophiques peu accentués, mais 
de même nature. Il est à remarquer combien petite est la perte de substance qui 
se produit alors que la teinte gangreneuse est très étendue. Il s’agit évidemment 
d'un trouble moteur. C. rapporte le cas d'une femme de 60 ans, aliénée, qui 
présenta l'aspect de la gangrène symétrique des extrémités aux deux pieds et 
aux deux mains et qui guérit par l'usage des toniques et des applications 
chaudes. L. ToLLemer. 


307) Zona au cours d’une Diphtérie pseudo-membraneuse des fosses 
nasales, par Paut Vioizer. Gazette des hôpitaux, n° 109, p. 1203, 25 septembre 
1900 (1 obs.). 


Apparition, au cours d’une diphtérie purement nasale, d’une névrite infectieuse 
périphérique ou zona des plus typiques d'abord strictement limité aux termi- 
naisons du nerf cubital (peau de la main), puis étendu d'une manière très 
discrète à celle du radial (même siège). Cette complication, survenue sept jours 
après le début du jetage nasal, s’est étendu, au nerf radial deux jours après 
l'atteinte du cubital (pas de névralgie). 

[auteur voit dans cette complication de la diphtérie (non encore signalée) le 
résultat de la moindre résistance d'un enfant qui, en moins d'un an, avait eu à 
repousser successivement l'attaque de trois maladies infectieuses : coqueluche 
grave compliquée de congestion pulmonaire, scarlatine compliquée d'otite et 
suivie de coryza à répétition, enfin diphtérie. 


ANALYSES 251 


Des cas de ce genre pourraient servir à expliquer la pathogénie de certains 
zonas contagieux ou épidémiques. THoma. 


308, Un cas d'Atrophie Segmentaire ou Atrophie Musculaire progres- 
sive type Aran-Duchenne, par Van GenucuTen. Journal de Neurologie, 1900, 
20 juillet, n° 14, p. 281. 


Relation d'un cas. Garçon de 17 ans; antécédents héréditaires ne présentent 
rien de spécial. Début il y a trois ans par la main gauche; la main droite est 
depuis lors entreprise : il y a atrophie complète ou presque complète de tous les 
muscles de la main; ce n'est donc ni la main de singe, ni la main en griffe, 
mais la main Aran-Duchenne. (Voir Journal de Neurologie, 1898, p. 201-202.) 

L'avant-bras gauche est légèrement atrophié; l’atrophie porte sur les fléchis- 
seurs. 

Bras normaux. Sensibilité partout normale: absence de contractions fibril- 
laires ; les réflexes rotuliens sont exagérés ; pas de clonus du pied; les réflexes 
cutanés sont normaux. 

(Remarques de Crocq, Glorieux, p. 285, Journal de Neurologie.) 

Pauz Masoin. 


309) Recherches expérimentales sur les Amyotrophies réflexes, par 
Micnor et Maziy. Arch. gén. de méd., 1900, p. 296, septembre (tableau et 
schémas). 


Dans 8 cas d’amyotrophie réflexe d'origine articulaire, la moelle a toujours 
présenté une diminution du nombre des grandes cellules motrices, dans la 
corne antérieure correspondant au côté malade. Ces recherches confirment les 
résultats publiés par Klippel en 1888. La durée des expériences a varié de 
quelques jours à quinze mois. Technique détaillée ; M. et M. montrent comment 
ils ont évité les causes d’erreur. P. Lonpe. 


310) Un cas d’Atrophie abarticulaire, par Van Genucuten. Journal de Neu- 
rologie, 1900, n° 14, 20 juillet p. 182. 


A propos d’un cas d’atrophie abarticulaire V. G. examine la question de l’ori- 
gine de ces atrophies musculaires : ce sont de véritable atrophies réflexes (Ray- 
mond). | 

V. G. rapporte les résultats de ses recherches sur les lésions médullaires 
qu'on pourrait supposer exister. Il provoqua des atrophies musculaires par 
injection de térébenthine dans la cavité articulaire du genou chez des chiens : 
l'examen de la moelle lombo-sacrée par la méthode de Nissl ne fit découvrir 
aucune lésion manifeste dans les cellules radiculaires. Résultats conformes a 
ceux de Korniloff (Moscou). Pauz Masoin. 


311) Deux cas d’Atrophie Musculaire du type péronier (Two cases of 
muscular atrophy of the peroneal type), par Owen Camppett. The Journal of 
nervous and mental Disease, vol. XXVII, n° 5, mai 1900, p. 275 (une photogra- 
phie). | 
Le premier cas concerne un médecin de 45 ans dont la maladie commença à 

l'âge de 43 ans, sans antécédents. Le début se produisit par de la faiblesse 

des chevilles et de la difficulté à relever les orteils. Il présente tous les signes 
de la maladie de Charcot-Marie, mais plusieurs points sont à noter : 1° l’âge 
avancé auquel débuta l'affection ; 2° la marche rapide de la maladie ; 3° la fai- 
blesse très nette du deltoïde gauche et du supinateur gauche, muscles en 
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général non atteints par la maladie, et l’apparition de cette faiblesse alors qu'il 
n'existe aucune atrophie perceptible de la main ou de l’avant-bras; 4° l’absence 
complète de symptômes sensitifs ; 5° l’abolition du réflexe rotulien.alors que les 
muscles extenseurs du genou étaient encore en bon état et qu’il n'existait aucun 
trouble sensitif. 

Des tremblements librillaires étaient sans cesse visibles. 

Le deuxième cas est celui d’un homme de 32 ans, de très haute taille, avec 
antécédents nerveux et dont la maladie commença à l’âge de 15 ans par une 
déformation des pieds (augmentation de l'élévation du cou-de-pied, orteils en 
griffe). Après une durée de dix-sept ans l’atrophie est presque limitée aux 
petits muscles des pieds et des mains ; le malade est devenu sourd et présente 
une cataracte double. L. TOoLLEMER. 


312) Deux cas d'Atrophie Neurotique primitive ayant quelque ressem- 
blance avec une Névrite multiple (Two cases of primary neurotic 
atrophy bearing a resemblance to multiple neuritis), par F. X. Dercum. The Jour- 
nal of nervous aad mental Disease, vol. XX VII, n° 6, juin 1900, p. 324 (4 figures). 


Cas 1. — Femme de 47 ans; la maladie débuta il y a 5 ans par de la faiblesse 
des pieds et des jambes ; au bout de deux ans elle s’aperçut que ses mains 
commengaient à être atteintes, et en même temps parurent des douleurs dans les 
jambes avec exacerbations ; elle a eu de la paralysie transitoire du bras droit. A 
l'examen, atrophie des éminences thénar et hypothénar, des interosseux et des 
avant-bras ; rien dans les bras et les épaules. La pronation et la supination 
sont normales. Les muscles des mollets sont un peu aplatis et la pointe du pied 
tombe. La malade steppe en marchant; les cuisses sont molles. Les réflexes 
rotuliens manquent. Un peu d’hypoesthésie dans les avant-bras et les jambes. 

Cas 2. — Homme de 37 ans; un frère souffrant d’une maladie analogue à celle 
du malade. Il y a plusieurs années il commença à souffrir dans les cuisses, les 
jambes et les pieds: douleurs vives, en éclairs, durant une ou deux heures. Il y 
a deux ans apparut de la faiblesse du pied droit, puis du pied gauche. A l'examen 
on constate que le malade se tient difficilement sur une jambe; léger tremble- 
ment des mains. Les réflexes rotuliens sont exagérés. Les deux mains sont 
froides, humides et livides : atrophie évidente des interosseux. L'atrophie des 
muscles est surtout prononcée dans la sphère du cubital. Les éminences thénar 
et hypothénar sont atrophiées. Pas de troubles sensitifs ; les deux jambes sont 
atrophiées. A droite, il y a surtout de !’atrophie du tibial antérieur et de tout le 
groupe péronier. Le gastrocnémien est un peu atrophié. Le pied est tombant et le 
malade n’en peut relever la pointe. Griffe des orteils. L’atrophie est moins marquée 
à gauche. Le malade steppe. 

Ces cas sont intéressants parce qu’à première vue ils ressemblent beaucoup 
à de la névrite multiple. D. passe en revue les altérations anatomiques trouvées 
dans les autopsies de cas analogues : dans tous on trouve de la dégénérescence 
des nerfs périphériques et des cordons postérieurs et de l’atrophie des muscles. 
L. ToLLEMER. 


313) Léthargie d'Afrique ou Maladie du Sommeil (African lethargy, or 


the sleeping sickness), par P. Manson et Mott. Transactions of the patholog. Soe- 
of London, 1900, vol. LI, part. II. 


Les auteurs ont dans deux cas de cette maladie constaté l’existence d’une 
méningo-encéphalo-myélite ; la recherche de microbes au niveau des régions 
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altérées n’a fourni aucun résultat; dans un des cas il y avait des filaires dans 
le sang. Plusieurs planches. R. N. 


314) Un cas de Léthargie des Négres (A case of negro lethargy), par 
Srepaen Mackenzie et W. Mott. Transactions of the pathol. Soc. of London, 1900, 
vol. LI, part. IT. 


Comme dans les deux cas précédents on trouva, à l’autopsie, une méningo- 
encéphalite chronique ; il existait aussi dans le sang d’abondants embryons de 
filaire. R. N. 


315) Un cas atypique d’Acromégalie (An atypical case of Acromegaly), par 
Faenericx A. Pacxarp. Communication à la Société neurologique de Phila- 
delphie. The Journal of nervous and mental Disease, août 1909, vol. XXVII, ne 8, 
p. 453. 


Homme d'âge moyen, alcoolique, peu intelligent et ayant quelquefois “des 
maux de tête; rien du côté des yeux, pas d’étranglement de la papille, ni de 
houbles du champ visuel. La face est empâtée, les sourcils saillants ainsi que 
les pommettes et il y a du prognathisme. Les clavicules sont très volumineuses ; 
un peu de cyphose dorso-cervicale. Mains en forme de béche. Jambes enflées. Il 
semble s'agir d’un cas d’acromégalie au début ou d’une forme fruste. 

Discussion . L. ToLLEMER. 


316) Excision d'un Spina-bifida sacro-lombaire, par Hannecart. Soc. 
belge de chirurgie, 1900. 


Enfant de 7 mois et demi; la tumeur a le volume du poing, elle est pédiculée 
et ne contient aucun organe nerveux. Les suites immédiates furent favorables. 
(ll est à remarquer que souvent les suites éloignées de ces interventions ne 
répondent pas aux espérances même les plus justifiées). Pauz Mason. 


317) Deux cas d’Achondroplasie avec examen histologique, par Poran 
et Durante. Congrès de Paris, 1900, section d'obstétrique. 


Les deux enfants (enfant de mère syphilitique, foetus de 5 mois dont la mère 
avait succombé à une dégénérescence du foie et des reins), avec leurs membres 
courts et boudinés présentaient l'aspect typique. Histologiquement, ossification 
cartilagineuse anormale et insuflisante. — Système nerveux : Dans les deux cas, 
lésions caractérisées par de la congestion, des hémorrhagies, de l’æœdème, un 
épaississement des méninges et l'atrophie légère de la substance grise. L'inégalité 
topographique des lésions du système nerveux ne permet pas de leur attribuer 
les lésions du système osseux. Il est plus probable que les lésions osseuses et 
nerveuses ont une même origine, et que, déterminées par une cause unique 
(infection, intoxication), elles ont évolué simultanément. E. F. 


318) Ostéomalacie, par AnenoT. Gazette hebdomadaire, n° 82, p. 973, 
14 octobre 1900. 


1. — Ostéomalacie probablement d'origine infectieuse secondaire à une infec- 
tion puerpérale. Guérison après une opération césarienne conservatrice sans 
castration (phot., radiog. métrique). 

IL. — Ostéomalacie chez une chienne porteur d'une fistule biliaire infectée. 
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Les infections jouent certainement un rôle important dans le développement 
et dans l’évolution de l’ostéomalacie et de l'ostéomalacie gravidique particuliè- 
rement. FeiNDEL. 


319) Les Neuroses vaso-motrices (Die vasomotorichen Neurosen), par 
R. Cassiner (Berlin). Centralbl. f. Nervenheilk. u. Peychiatrie, 1900, p. 691 
(fasc. du 15 octobre). 


L'auteur fait un tableau succinct des symptômes des neuroses vaso-motrices 
et montre les ressemblances qu'on trouve dans les différentes formes de 
neurose. Les signes communs sont surtout la localisation, les troubles sensitifs, 
‘sécrétoires et trophiques, et l’intermittence de la maladie. Les différentes formes 
‘maladives changent d’aspect et passent l’une dans l'autre, et ainsi nous avons 
des formes transitoires de neuroses vaso-motrices. En ce qui concerne la patho- 
génie de ces maladies, il faut chercher les troubles dans l’appareil vaso-moteur. 
Il paraît que quelquefois, dans la même maladie, le siège du processus 
pathologique n'est pas le même. Les troubles sensitifs et trophiques ont une 
situation à part. Les relations proches entre la vasomotilité et la névropathie des 
tissus peuvent expliquer ces derniers. L’explication de ces faits, c'est que ce 
sont les jointures qui sont prises par la maladie ; on trouve dans ces faits que 
c'est surtout sur les vaisseaux de ces parties qu’agissent les plus forts des agents 
irritation et de paralysie. Comme causes de la maladie, on peut exclure les 
lésions organiques profondes. En outre, les maladies appartenant à ce groupe 
peuvent être idiopathiques et symptomatiques à la suite d’une autre affection 
nerveuse. Sur le même sujet, l'auteur a fait une longue monographie. 

Swiratsar. 


320) Un cas de Rétrécissement partiel du Champ Visuel d'origine 
traumatique, par Eux Leseperr. Messager médical russe, 1900, t. II, n° 16, 
p. 16-20. 


Une malade de 56 ans, après une chute sur le côté droit, eut une fracture de 
Vos radial droit et reçut un coup à la tempe droite ; après quoi se développa chez 
elle une cécité de l'œil droit: à l'examen, on ne trouva rien d'anormal au fond 
de l'œil. Il n’y avait point de phénomènes hystériques chez la malade. Le cas 
en question, où le choc a provoqué un rétrecissement local des vaisseaux de l'œil, 
pourrait être nommé amaurose traumatique vaso-motrice. SERGE SOURHANOFF. 


321) Cécité réelle transitoire dans l'Hystérie (Transient real Blindness 
in Hysteria), par Geonce C. Hanuan (Philadelphie). The Journal of nervous and 
mental Disease, vol. XXVII, n° 4, avril 1900, p. 209. 


Hystérique de 23 ans, ayant eu de la diplopie un mois avant. La cécité existait 
seulement pour l'œil gauche et vint progressivement en quatre ou cinq jours : 
elle guérit en une douzaine de jours. Pour s'assurer que la malade ne voyait 
réellement pas, on la fit regarder une flamme, puis un prisme fut placé alterna- 
tivement devant chaque œil, la base étant dirigée vers la tempe. Il n'y avait pas 
de mouvement quand le prisme était placé devant l'œil aveugle, que l'autre fat 
ouvert ou non; mais quand le prisme était placé devant l'œil droit, les deux 
yeux se déviaient à gauche et la déviation cessait dès l'enlèvement du prisme. 
Pour H. cette épreuve est infaillible, car l'acte de tourner la macula vers le 
point fixé est un acte réflexe non soumis à la volonté du sujet. 

L. ToLLemen. 
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3%) Un cas d'Amaurose Hystérique monoculaire chez une Alle de 
onze ans (A case of monocular hysterical amaurosis in a girl eleven years of 
age), par C. A. Veasey. The Journal of nervous and mental Disease, août 1900, 
vol. XXVII, n° 8, p. 444 (2 schémas). 


Fille de 11 ans se plaignant depuis huit jours de perte totale de la vision de 
lœil gauche ; depuis plusieurs semaines, une céphalée sus-orbitaire et rétro- 
orbitaire se produisait fréquemment. Bon état général; rien dans la musculature 
de l'œil, iris réagissant normalement, fond d'œil sain. Les champs visuels sont 
rétrécis pour le rouge et surtout pour le bleu ; pendant qu'on prend le champ 
visuel, l'enfant ne s'aperçoit pas qu'elle voit avec l’œil gauche, le droit étant 
couvert : il y a un peu d’anesthésie sur la cornée et la conjonctive. A partir du 
moment de l'examen, l'enfant fut guérie de la cécité. V. élimine la supercherie 
possible . L. ToLLEMER. 


323) Hypokinésie laryngée gauche Hystérique, d'origine grippale, 
coincidant avec des troubles moteurs et sensitifs hémiplégiques du 
même côté et du voile du palais, par C. Cuauveau. Arch. gén. de méd., 
1900, p. 93. 


Cette observation « fortifie l'opinion ancienne de l’innervation motrice spinale 


du larynx, cela d'autant plus que le voile du palais est aussi paralysé ». 


P. Lonpe. 


324) Hystérie et Goitre Exophtalmique alternes, par Cu. FÉRÈ. Nouvelle 
Iconographie de la Salpétrière, an XIII, n° 5, p. 494, septembre-octobre 1900 
(1 obs., 2 photo.). 

Dans le cas de coexistence du goitre exophtalmique avec l’hystérie, on ne 
s'arrête guère à la coïncidence ou à l'alternance de la localisation prédominante 
des deux syndromes. Aussi le cas de F. présente-t-il de l'intérêt par la netteté 
de la localisation alterne des deux syndromes : basedowisme à droite (exoph- 
talmie à droite, tremblement prédominant à droite, pas de goitre), hystérie à 
gauche (paralysies, paresthésies, hémianesthésie sensitivo-sensorielle à gauche). 
L'hystérie a été la première en date, et, avec sa localisation au côté gauche, 
elle a été transmise à la fille (âgée de 13 ans) de la malade. FEINDEL. 


325) De la pathogénie de l'Éclampsie (Ueber die Pathogenese der Eklampsie, 
par W. Srrocanorr (Saint-Pétersbourg). Zeitschr. f. klin. Med., 1900, vol. 39, 
fase. 5 et 6, p. 503. 


Revue critique des théories sur la pathogénie de l’éclampsie. — Preuves 
cliniques anatomo-pathologique et statistique de l'origine infectieuse de l’éclamp- 
sie. — Signes caractérisant l’éclampsie comme maladie infectieuse. 

Conclusions : L’éclampsie est une maladie infectieuse aiguë provoquée par un 
germe qui pénètre par le poumon. Le germe morbide, qui a une grande viru- 
lence, trouve dans l’organisme de la femme les conditions les plus favorables 
vers la fin de la grossesse et dans l’état puerpéral. La virulence du germe dure 
environ trois semaines. Le temps de l'incubation dure trois à vingt heures. 
9 planches statistiques. SWITALSKI, 


$26) Un cas de « Klikouchestvo » associé au délire chronique, par 
A. Psrrorr. Messager médical russe, 1900, t. II, n° 17, p. 7-14. 


Outre les épidémies du klikouchestvo, il existe des cas sporadiques. L'auteur a 
observé un cas de délire chronique d’un caractère religieux chez une malade de 
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30 aus, chez laquelle le klikouchestvo s'était développé sur le terrain de la 
maladie mentale sus-nommée et s’était formé des croyances religieuses et des 
conditions de la vie du peuple, comme résultat d'une auto-suggestion d’un 
délirant chronique. : SERGE SOUKHANOFF. 


327) Appréciation du temps dans 1Hypnose et après l'hypnose; per- 
sonnalités secondaires et multiples (Hypnotic and post-hypnotic appre- 
ciation of time, etc.), par J. Miiwe Bramwewt. Brain, 1900, part. 90, p. 161. 


L'auteur rapporte de nombreuses expériences soit personnelles, soit emprun- 
tées à d’autres auteurs, consistant dans la recherche de la faculté qu’ont les 
sujets hypnotisés d'évaluer le temps qui s'écoule pendant qu'ils sont plongés 
dans l’hypnose. Ces expériences ont été conduites avec beaucoup de soin et de 
méthode ; elles ont montré que ces sujets sont capables souvent, mais non tou- 
jours, d'une évaluation extrêmement précise du temps écoulé. Milne Bramwell 
cherche la raison de cette faculté et expose, en les critiquant, les vues de diffe- 
rents auteurs sur ce sujet. R. N. 


PSYCHIATRIE 


328) État actuel de la question de Catatonie (U. den zeitigen Stand der 
Katatonie-Frage), par Neisser (Leubus). 5° R. des aliénistes du Centre. Arch. 
JF. Psych., t. 32, f. 3, 1899. 


Rapport de Congrès. De son étude critique N. conclut que la catatonie est une 
maladie idiopathique, tout en admettant que des symptômes catatoniques puis- 
sent se rencontrer à l'état épisodique dans d’autres affections. M. TRÉNEL. 


329) Affection de forme Catatonique consécutive aux Traumatismes 
de la téte (Katatonische Krankenheitsbilder nach Kopfverletzungen), par 
v. MurazrT (Burghdlzli. clin. du p. Bleuler). Ally. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVI, 
f. 4, juin 1900 (7 obs., 30 p.). 


Les troubles mentaux sont apparus chez ces malades de quelques jours à 
plusieurs mois après le traumatisme; mais leur his‘vire clinique est assez 
uniforme. Le résumé de l'observation I peut servir d'exemple : Homme de 
22 ans à hérédité chargée ; traumatisme du crâne à la suite duquel il devient 
silencieux, morose, coléreux. Neuf mois plus tard, accès dé délire hallucinatoire, 
suivi d'un état de stupeur avec accès d’excitation et raptus impulsifs, rémission 
de six mois, et, après quelques alternatives, la démence s'établit au bout de 
deux ans pour persister depuis dix ans. Comme symptômes catatoniques : 
négativisme actif et passif, mutisme, impulsivité, postures; paroles et mouvements 
stéréolypés; salivation, voracité, gâtisme. 

Dans la septième observation, le début ressemblait à la paralysie générale, 
rappelant la soi-disant paralysie générale traumatique, pour prendre bien dans 
la suite allure de la catatonie avec sa chronicité. La durée de l'affection est, 
dans ces observations, de quatre, cinq, quatorze, quinze et trente et un ans. 
L'âge est des plus variables; la tare mentale et héréditaire n’est pas nécessaire. 
La ressemblance des observations avec la catatonie vulgaire est trop parfaite 
pour qu'on puisse décrire à part une catatonie traumatique, mais celle-ci doit 
être retenue au point de vue médico-légal. L’anatomie pathologie est inconnue : 
on a l'impression d’une lésion cérébrale diffuse, étendue. M. TRENEL. 
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330) Sur les troubles passagers de laConscience dans l’Alcoolisme et 
leur importance médico-légale (U. die vorübergehenden Zustände abnor- 
mea Bewusstseins...), par le professeur Moeu. Allg. Zetisch. f. Psychiatrie, 
t LVIT, f. 2, 3, 1900. (35 p. 16 obs.). 


M. donne des observations d'alcooliques ayant commis des crimes, des délits 
ou des actes délirants dont ils ont gardé seulement un souvenir incomplet et 
méme souvent aucun souvenir. Cette amnésie complète ou partielle rappelle 
l'amnésie des épileptiques. Le point important à noter est que souvent les actes 
commis sont l’accomplissement d’idées préexistantes à la période d’obnubi- 
lation intellectuelle {par exemple une tentative de meurtre perpétrée par un 
alcoolique, sur sa femme dont il était jaloux). 

Il peut être difficile d'établir, au point de vue médico-légal, l’irresponsabilité 
de tels malades chez qui la perte de conscience peut n'être que passagère ; cela 
est surtout difficile quand l'acte commis ne porte pas en lui-même la marque 
du délire et répond aux préoccupations du malade qui peut paraître avoir agi 
avec une préméditation véritable; on sera obligé de rechercher les preuves 
du trouble mental dans d’autres circonstances de la vie du malade. M.TRéNEL. 


31) Les Idées impératives chez des individus dont l'esprit est sain 
et leur traitement ([mperative ideas in the sane snd their management), 
par Epwarp B. AnceLc. The journal of nervous and mental Disease, août 1900, 
vol. 27, n° 8, p. 431. 


Ce travail a pour objet de déterminer jusqu’à quel point ce que nous savons, 
à l'heure actuelle, sur la classification et l’analyse de ces idées impératives, nous 
met en mesure de nous rendre compte de leur signification et par conséquent de 
soigner ceux qui en sont atteints. Mais il y a encore beaucoup à dire sur le 
trouble psychique, les psychologues et les aliénistes n'étant pas d'accord sur 
l'interprétation du terme « idée impérative ». Après avoir passé en revue les 
diverses opinions émises sur les idées impératives, l'obsession et l’idée fixe, A. 
conclut qu'il existe une différence entre l'idée impérative (ou obsession) et l'idée 
fixe (ou délusion). Comparant la nature des idées impératives à celle des rêves, 
il admet que ces idées sont des rêves éveillés que la volonté trop faible ne peut 
chasser du champ de la conscience : les idées impératives primaires prennent 
souvent naissance dans quelque modification de la sensibilité somatique sub- 
consciente et elles sont en général de nature émotionnelle. De ces idées impéra- 
tives primaires naissent des obsessions secondaires qui se manifestent dans la 
sphere effective ou intellectuelle, et ce sont ces phénomènes morbides qui se 
manifestent à nous. Après une courte étude des conditions de développement de 
ces idées, A. passe au traitement; à côté des traitements thérapeutiques qui 
s'adressent au substratum physique du trouble en question, existe le traite- 
ment du trouble lui-même. L’isolement, la gymnastique mentale, l'hypnotisme 
bien employé peuvent donner les meilleurs résultats. Discussion page 438. 

L. ToLLEMERr. 


32 Sur la Responsabilité pénale dans certains états Paranoïaques. 
IU. strafrechtliche Beurtheilung gewisser paranoischer Zustände), par Bon- 
xaœrrer (Breslau). Soc. des al. de l'Est. Allg. Zeitsch. f. Psych., t. LVII, f. 2 
3, 1900 (3 p.). 

Ua voleur de profession fait au cours d'une de ses détentions une psychose 
de forme paranoïque. Il conserve un reste de délire (portant sur ses condamna- 
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tions) ; B... n’en pense pas moins qu'il demeure responsable des délits qu'il 
continue à commettre, et qui sont des délits de droit commun. 

Discussion : Neisser cite un cas qui le force d'admettre au contraire que dans 
de tels cas les délits, vulgaires en apparence, sont en réalité commis sous 
l'influence du délire. M. TRÉNEL. 


333) Influence de la Détention cellulaire sur l'État Mental des 
condamnés, par De Rong. Rapp. au VIe Congrès pénitent. intern. Bull. de 
la Soc. de méd. ment. de Belgique, n° 98, septembre 1900. 


Conclusions : 1° Il n'existe pas de forme de folie qui soit propre aux prisons 
_cellulaires et qui puisse être appelée dufnom de « folie pénitentiaire ». Les folies 
que l'on observe dans ces établissements sont les mêmes que celles que l'on 
observe dans la vie ordinaire, mais modifiées par les conditions hygiéniques 
spéciales, sociales et disciplinaires des établissements; 
2° Le nombre des cas d’aliénation mentale dans les prisons cellulaires n’est 
pas supérieur ou n’est guère supérieur à celui des cas dans les prisons en 
commun ; 
3° Les affections mentales que l’on rencontre dans les prisons cellulaires sont 
généralement moins graves et d’une durée moins longue que celles qu'on ren- 
contre le plus souvent dans les prisons de régime commun; 
4° Il est possible de réduire leur nombre en établissant une sélection des 
condamnés admis à subir le régime cellulaire ou en éloignant, dès le début, 
‘ ceux qui présentent une altération des facultés mentales. Pau. Mason. 
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334) Cas d’Hallucinations de l’Ouie dues à une lésion de l'organe 
périphérique de l'audition (Fall von Gehôrstäuschung bei Erkrankung 
des peripheren Gehôrorgans), par Freunp (Breslau). Soc. des al. de l'Est. 
Allg. Z. f. Psychiatrie, t. 57, f. 2, 1900. 


Contusion du crane, hallucinations indéterminées unilatérales, puis bilatérales ; 
x les hallucinations se compliquent : bornées à un simple son, elles font entendre 
; bientôt tout un concert. Amélioration ; au bout de six ans il ne persiste plus 
qu'une simple mélodie. L'examen indique une lésion labyrinthique. TRéne. 


335) Les causes de la Mort chez les Aliénés (Die Todesursachen der Geis- 
teskranken), par Hermann (Berlin). Allg. Z. f. Psychiatrie, t. LVII,f. 4, 
juin 1900. 


Relevé statistique de la Prusse de 1876 à 1897, portant sur plus de 800,000 ma- 
lades avec63,000 décès. H. donne en pourcentage : Paralysie générale, 7; épilep- 
sie, 1,7; autres lésions cérébrales, 17,4; cachexie, 16,6; inflammations pulmo- 
naires, 14,8 ; autres lésions pulmonaires, 5,2; affections cardiaques, 4,6; maladies 
du tube digestif, 2,4, des voies urinaires et du rein, 2,2; maladies infectieuses, 1,3 ; 
sénilité, 5,1; marasme, 5,1; cancer, 1,7; suicide, 0,9; traumatismes, 0,5;autres 
causes, 15,5 (diabéte rare, 40 décés en dix-sept ans). M. TRENEL. 


336) Obsession Psychique singuliére!(Fall von einen eigenthimlichen psy- 
chischen Zwangsphänomen), par Forster (Breslau). Soc. des al. de l’Est. A ZZg. 
Z. f. Psychiatrie, t. LVII, f. 2, p. 411, 1900. 


Femme de 50 ans: depuis l’âge de 10 ans, elle est prise périodiquement de la 
même obsession : « Elle ne peut plus rien reconnaître. » Cette cécité psychique 
plus apparente que réelle, s'accompagne de doute et d'interrogations sur toute 
chose avec état d'angoisse. Discussion. M. TRÉNEL. 
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37) Histoire de la question du criminel aliéné (U. die Entwickelung der 
Lehre von den geisteskranken Verbrechern), par SIEMERLING. Congrès annuel 
des al. allemands. Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. 57, f. 4, 1900 (10 p.). 


S. n'admet pas que la criminalité puisse être identifiée à une maladie 
mentale, à la folie morale. M. TRÉNEL. 


338) Pronostic des maladies mentales au sujet d’un article du Code 
civil (divorce) (Die Prognostik der Geistesstürungen in Bezug...), par 
Lexez et Kreuser. Congrès des aliénistes allemands. Allg. Zeitsch. f. Psychia- 
trie, t. 57, f. 4, juin 1900 (75 p.). 


Rapport de Congrès au sujet de l’article 1509 du Code civil allemand qui 
autorise le divorce quand l’aliénation du conjoint est reconnue chronique et 
incompatible avec la vie conjugale. L. étudie le sens médico-légal des termes 
de la loi. K. étudie, sous forme de revue générale, le pronostic des diverses 
maladies mentales. M. TRENEL. 


339} Valeur de l’Hypnotisme comme moyen d'investigation Psycho- 
logique, par Féuix RecnauLr. Congrès international de l'hypnotisme, Paris, août 
1990. 


La suggestion est le phénomène le plus important qui ait permis d'étudier 
Vhypnotisme, mais il n’est pas le seul. L’hypnotisme détermine une série d'états 
cérébraux très particuliers : 

L’état cataleptique caractérisé par ce fait que l'attitude donnée au malade est 
conservée. 

Dans 1a léthargie le cerveau est isolé du monde extérieur, les sensations n'y 
parviennent point ; la léthargie expérimentale explique la léthargie spontanée 
de certains sujets, notamment des fakirs de l'Inde ; l’état, ainsi provoqué, 
paraît semblable à celui des animaux hibernants. . 

L’extase est un rétrécissement de la conscience : l'esprit est occupé d'une 
passion unique. La fascination est une forme particulière de l'extase. 

Le somnambulisme, entin, donne le spectacle d’une vie inconsciente qui se 
déroule automatiquement. La suggestion produit ici son maximum d'effets, Le 
somnambulisme hypnotique est de même nature que le spontané. Il nous 
explique les fugues de ces gens qui marchent pendant des jours, accomplissent 
des séries d'actes, puis, revenant à leur état naturel, ne se rappellent plus de 
rien. On peut considérer l’hystérie comme une maladie qui rend les sujets plus 
particulièrement hypnotisables ; les crises hystériques ont éclairé certains 
points de l’histoire, auparavant incompréhensibles : épidémies des convulsion- 
naires, démoniaques, etc.; l'anesthésie hystérique fournit de nouvelles données 
sur la conscience, l’anesthésie étant due à un état d’insconscience du sujet. Les 
modifications et le dédoublement de la personnalité chez l'hystérique fourniraient 

encore un chapitre important. 

Le rôle de la suggestion dans les sociétés renouvelle entièrement la socio- 
logie : l'âme des foules, le rôle de la suggestion dans la genèse des religions, 
dans les miracles, dans les guerres, modifie nos conceptions sur l’histoire. Si 
lon considère le bouleversement qu'a amené l'étude de la suggestion dans la 
philosophie classique, on en vient à admettre le rôle capital del’hypnotisme comme 
moyen d'investigation dans la science psychologique. 





oo NO. 


er 7 


RE ee nl Rass (Og OR À STE 
cs . 


ory 


SOCIETE DE NEUROLOGIE 


DE PARIS 


Suite de la Séance du Jeudi7 Février 1901 
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XIV. — Hémiasynergie et Hémitremblement d'origine Cérébello- 
protubérantielle, par J. Basinsui. 


Je me propose d'établir qu'il existe un syndrome consislant en des troubles 
de motilité qui occupent un côté au corps, qui se caractérisent principalement, 
au membre supérieur par un tremblement, au membre inférieur par une pertur- 
bation de la faculté d'association des mouvements, la synergie musculaire (1), et 
que ce syndrome dépend d’une lésion cérébelleuse ou cérébello-protubérantielle 
siégeant du même côté. 

Voici l’observation sur laquelle ce travail est fondé: 


L..., âgé de 54 ans. Pneumonie à 40 ans. A 52 ans il s'aperçoit, sans avoir eu au préa- 
lable de perte de connaissance, d'ictus, que le membre inférieur droit fonctionne avec un 
peu de difficulté, que le membre supérieur tremble quand il le fait mouvoir, et que sa 
figure devient asymétrique. Ces troubles augmentent petit À petit et le mettent dans 
l'impossibilité de travailler. Au mois de mai dernier, il est de nouveau atteint d’une pneu- 
monie, pour laquelle il entre à l'hôpital Cochin. Il en sort guéri au bout de trois semaines, 
mais en juillet il est dans la nécessité de demander encore à être admis à l'hôpital, en 
raison des troubles nerveux qui ont été sans cesse en s'accentuant d’une manière continue. 
Il est traité pendant quelque temps par mon collègue, le D° Florand, qui me l'adresse 
ensuite, ce dont je le remercie. ” 

ÉTAT ACTUEL (janvier 1900). — Aspect extérieur. — L'état général paraît satisfaisant 
Ce qui attire surtout l'attention, quand le malade est assis, c'est une asymétrie de la face 
caractéristique d’une paralysie occupant le domaine du facial supérieur et du facial 
inférieur droits. 

Motilité. — Du côté gauche, la motilité paraît à peu près normale. Il existe au contraire 
à droite, à la face et aux membres des troubles de motilité que nous allons étudier dans 
diverses attitudes du corps. 

(Examen pratiqué le malade étant assis sur une chaise.) — La face est atteinte d'hémi- 
plégie, comme je viens de le dire, et à l'examen électrique on constate la D R. Quand le 
malade ouvre la bouche, le peaucier du cou ne se contracte que du côté gauche (signe du 
peaucier). 

La force musculaire est à peine au-dessous de la normale au membre supérieur et au 
membre inférieur droits, qui ne sont ni contracturés ni en état d'hypotonicité. 

Le côté droit est pourtant profondément troublé dans son fonctionnement. 

Le membre supérieur, quand le malade le laisse pendant, est animé d'un tremblement 
caractérisé par de petits mouvements alternatifs de flexion et d'extension de l'avant-bras 


(1) Voir : De l’asynergie cérébelleuse, par J. Babinski, Société de neurologie, séance du 
9 novembre 1899. 
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sor le bras, de pronation et de supination de la main sur l'avant-bras. La main, lorsque le 
malade la pose sur la cuisse, reste quelques instants immobile, puis elle est prise d'un 
tremblement marqué principalement par des mouvements alternatifs d’abduction et 
d'adduction. Quand le malade porte un verre à la bouche, la première partie du trajet est 
accomplie assez correctement, mais ensuite apparaît un tremblement caractérisé par des 
oscillations de gauche à droite au nombre de 3 à 4 à la seconde, qui s’accentue à mesure 
que l'objet approche du but, et qui devient très prononcé si le malade cherche à maintenir 
le verre A quelques centimètres de la bouche. On observe les mêmes oscillations quand le 
malade porte le bout de l'index vers son nes. 

Le tremblement qui se produit dans les mouvements est plus prononcé que celui qui se 
manifeste lorsque le bras est pendant ou qu'il s'appuie sur la cuisse. 

Il faut remarquer encore que les mouvements ne sont pas incoordonnés, ataxiques, que 
les oscillations ont lieu autour de la ligne la plus directe que la main doit suivre pour 
atieindre le but et que l’occlusion des yeux n’a aucune influence sur la forme du 
mouvement. 

L'écriture est illisible ; en voici un spécimen : 





Les mouvements élémentaires des divers segments du membre inférieur sont exécutés 
d'une manière correcte. Il n'en est pas de même de certains actes plus complexes. Si, par 
exemple, le malade porte la pointe du pied vers un point déterminé situé à quelques 
décimètres au-dessus du sol, il exécute, il est vrai, le mouvement avec précision et comme 
un sujet sain, mais pour replacer le pied sur le sol, voici comment il procède : au lieu de 
. faire fonctionner synergiquement les divers segments du membre, il fléchit d'abord la 
jambe sur la cuisse et pendant ce premier temps n'étend que modérément la cuisse sur le 
bassin : puis, dans un deuxième temps, il achève l'extension de la cuisse et abaisse la plante 
da pied, 

(Examen dans le décubitus.) — Dans cette attitude le membre supérieur ne tre mble’ pas 
le tremblement n'apparaît que quand le malade se sert de ce membre. 

Lorsque, couché sur le sol daus la position horizontale, les bras croisés sur la poitrine, le 
malade cherche à se mettre sur son séant, le tronc exécute un mouvement de rotation le 
long de l'axe longitudinal qui passe par le côté gauche du corps et le membre inférieur 
droit se détache légèrement du sol. 

Si le malade, après avoir fiéchi la cuisse sur le bassin et la jambe sur la cuisse, replace 
le membre dans la position primitive, voici ce que l’on constate : à gauche, mouvement 
normal; l'extension de la cuisse sur le bassin et celle de la jambe sur la cuisse sont 
exécutées synergiquement et le talon glisse presque sur le sol d'arrière en avant ; à droite 
le mouvement est bien différent : dans un premier temps la jambe s'étend sur la cuisseet 
le talon est éloigné du sol par une distance de quelques décimètres ; puis, dans un second 
temps, la cuisse s'étend sur le bassin et le talon vient s'appliquer sur le sol. | 

(Examen dans la station.) — Le membre supérieur tremble, comme dans la position assise. 
Les membres inférieurs sont écartés l’un de l'autre, le droit plus en abduction que le 
gauche, 

L'équilibre est bien conservé, que les yeux soient ouverts ou fermés. 

Lorsque le malade cherche à se mettre à genoux sur une chaise, voici comment il s’y 
prend : il saisit d’abord de ses mains le dossier de la chaise ; il place ensuite successivement 
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ses deux genoux sur le siège, en commençant indifféremment par le droit ou par le gauche; 
mais à droite, au lieu de faire comme un sujet normal qui, pour accomplir cet acte, en 
même temps qu’il fléchit la jambe sur la cuisse, place le genou au niveau du siège et le 
porte en avant, le malade commence par fléchir énergiquement la jambe sur la cuisse et 
porte le genou bien au-dessus du siège ; puis, dans un second temps, il applique le genou 
sur le siège; à gauche, l'acte est presque normal; cependant les divers mouvements qui le 
constituent ne sont pas non plus tout à fait synergiques. . 

(Examen dans la marche.) — La marche est difficile; le malade se sert d’une canne et 
n'avance que lentement. Les membres inférieurs sont écartés l’un de l'autre, Je droit plus 
éloigné que le gauche de la ligne qui passe par le milieu du corps. Les mouvements du 
membre inférieur gauche sont normaux. A droite, la cuisse en rotation en dehors se 
fléchit sur le bassin et le pied se soulève plus qu'à gauche, tandis que la flexion de la 
jambe sur la cuisse n'est que très légère, comme s'il y avait de la raideur daus le genou, 
ce qui n'est pas, car les mouvements élémentaires passifs aussi bien que les mouvements 
actifs de flexion de la jambe sur la cuisse s’accomplissent très aisément; dans le second 
temps, le pied vient se poser sur le sol avec une certaine brusquerie. 

Sensibilité. — La sensibilité générale est partout normale, sauf à la cornée, à la con- 
jonctive et aux paupières du côté droit. Le sens musculaire ne présente aucun trouble. 

Réflexes. — Les réflexes tendineux sont assez forta aux membres inférieurs, mais ne sont 
pas manifestement exagérés et sont égaux des deux côtés ; il n'y a pas d’6pilepsie spinale. 

Les réflexes cutanés, plantaire, crémastérien, abdominal sont normaux. 

Le chatouillement de la conjonctive, de la cornée, à droite, ne donne lieu à aucun 
mouvement réflexe. 

Organes des sens. — A droite, kératite ayant les caractères de la kératite neuro-paraly- 
tique. Léger nystagmus. Parésie de la 6¢ paire à droite. 

Diminution de la sensibilité olfactive à droite. 

Abolition de l’ouïe à droite, sans lésion objective apparente de l'appareil auditif. Quand 
les deux électrodes d’un appareil voltaïque sont appliquées aux tempes, il faut un courant 
de 8 à 10 ma. pour donner lieu à un mouvement de la tête et alors, quel que soit le 
sens du courant, la tête se porte soit en arrière, soit à droite, jamais à gauche. 

L'intelligence est absolument normale. 

L'appareil urinaire fonctionne bien. Aux poumons, signes de tuberculose au début. 


Il est évident que ce malade est atteint d'une affection organique qui occupe 
le côté droit de la région bulbo-protubérantielle du système nerveux central et 
qui a altéré profondément les Be, 68, 7e et 8° paires crâniennes à leur origine en 
donnant lieu, à droite, à de la kératite neuro-paralytique, de la paralysie du 
moteur oculaire externe, de la paralysie faciale avec DR et à une abolition de 
Voufe. 

Ce n’est guère qu'une lésion ainsi localisée qui peut donner lieu dans le domaine 
des nerfs crâniens à des troubles à la fois bien circonscrits et aussi intenses. 

Quelle est la nature de cette lésion? 

On a bien des raisons de penser qu'on n’a pas affaire à un néoplasme, car il 
n'existe aucun des signes cardinaux des tumeurs cérébrales ; il n'y a jamais eu 
de céphalée, de vomissements, de crises épileptiformes et les papilles sont nor- 
males ; il est vraisemblable qu'il s’agit d’une lésion soit d'origine inflammatoire, 
soit d'origine vasculaire. 

Du reste, au point de vue qui fait l'intérêt de ce cas, il n'importe pas de 
résoudre cette question. L'essentiel est qu’en l'absence de signe dénotant une 
augmentation de la pression intracränienne, de l’cedéme cérébral, il y a tout 
lieu d'admettre que c’est bien à l’altération des fibres ou des cellules nerveuses 
de la partie droite de la région bulbo-protubérantielle que sont dus tous les 
troubles nerveux observés chez le malade. 
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Dès lors on ne saurait manquer d’être frappé par ce fait que les troubles de 
motilité des membres occupent le côté droit, c'est-à-dire le même côté que la 
paralysie faciale et la paralysie de la 6¢ paire, ce qui paraît en désaccord avec 
les notions que les travaux de Millard et Gubler sur les lésions protubérantielles 
ont introduites dans la science. On sait, en effet, qu’une pareille lésion, quand 
elle provoque une hémiplégie et que l’hémiplégie faciale présente la DR, donne 
lieu à une paralysie des membres qui occupe le côté opposé à la paralysie de la 
face, ce qui se comprend très facilement, puisque le cordon pyramidal, dont 
l'altération est la cause de la paralysie des membres, n'a pas encore subi l’entre- 
croisement au niveau du noyau du facial. 

Mais si on y regarde de près, on reconnaît que la contradiction n’est qu’appa- 
rente et non réelle, car chez notre malade les troubles de motilité des membres ne 
consistent pas en de la paralysie, et on n'observe dans le côté droit aucun des 
caractères essentiels qui appartiennent à l’hémiplégie éépendant d'une lésion pyra- 
midale ; il n’y a pas d’hypotonicité, pas de contracture ; la démarche n'est pas 
celle de l'hémiplégie vulgaire ; les réflexes tendineux sont égaux des deux côtés; 
il n'y a pas d’épilepsie spinale et les réflexes cutanés, plantaire, abdominal, cré- 
mastérien sont normaux. Ces troubles de motilité sont de tout autre nature et 
D'appartiennent pas à la symptomatologie de la paralysie alterne. 

Au membre supérieur, il s'agit d'un tremblement surtout intentionnel. On a vu, 
il est vrai,que le tremblement se manifeste même quand le malade, étant assis, la 
mainest appliquée sur la cuisse, ou encore quand le bras est pendant, c'est-à-dire 
en apparence au repos; mais en réalité dans ces attitudes le membre supérieur 
n'est pas au repos complet et dans le décubitus, lorsque le membre supérieur a 
un appui ferme, le tremblement cesse complètement. Il apparaît, au contraire, 
toujours lorsque le malade exécute un mouvement,et devient très prononcé quand 
il cherche à maintenir le bras dans une position incommode et fatigante. 

Au membre inférieur on a affaire à un trouble qui n’est pas encore catalogué 
dans les traités classiques. Ce n’est pas de l'incoordination, comme on pourrait 
le croire au premier abord : le sens musculaire est bien conservé, les mouve- 
ments ne sont pas ataxiques et l'occlusion des yeux n’exerce aucune action sur 
leur forme. C’est,4 mon sens, une perturbation dans la faculté d'association des 
mouvements, la synergie, à laquelle j'ai déjà consacré une étude : c’est de l'asy- 
nergie, qui étant, dans ce cas, unilatérale, mérite d'être dénommée « hémiasy- 
nergie ». 

Il suffit de lire attentivement l'observation pour se convaincre que, si les 
mouvements sont mal exécutés, c'est parce qu'ils manquent de synergie. Si l’on 
analyse, par exemple, l’acte qui consiste, le malade étant couché et ayant fléchi 
la cuisse sur le bassin et la jambe sur la cuisse, à replacer le membre dans la 
position primitive, que voit-on ? Au lieu d'étendre en même temps la cuisse sur 
le bassin et la jambe sur la cuisse, il commence par exécuter ce dernier mou- 
vement et il n’accomplit le premier que dans un second temps : c'est donc là un 
manque de synergie. Pourquoi dans la marche fléchit-il imparfaitement la jambe 
sur la cuisse, alors que le mouvement peut être isolément exécuté avec facilité ? 
C'est parce qu’il a perdu la faculté d’associer dans l'acte complexe de la marche 
les mouvements élémentaires des divers segments du membre inférieur. S'il 
fléchit la cuisse sur le bassin d’une manière excessive et si le pied vient reposer 
sur le sol avec une certaine brusquerie, c'est sans doute parce que les muscles 
qui exécatent ces mouvements sont soustraits, en raison de l'asynergie, à l’ac- 
ton modératrice de leurs antagonistes. 
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Il est possible que le tremblement intentionnel, qui dans le cas présent se 
manifeste au membre supérieur, ne soit qu’une forme de l'asynergie ; c’est une 
idée que j’ai déjà émise dans le travail que je viens de rappeler. 

Quelleest la partie de la région bulbo-protubérantielle dont l’altération provoque 
cette hémiasynergie et cet hémitremblement ? Il y a tout lieu d'admettre que ce 
sont les fibres cérébelleuses qui sont lésées. Or, les fibres cérébelleuses les 
plus voisines des noyaux des 5°, 6e, 7° et 8° paires sont celles qui constituent le 
pédoncule cerébelleux inférieur. 

Une lésion unilatérale du pédoncule cérébelleux inférieur pourrait donc 
engendrer un syndrome spécial caractérisé par de l'hémiasynergie et de l’hémi- 
tremblement du côté où siège la lésion. 

L’expérimentation sur les animaux vient à l’appui de cette manière de voir. 
Dans ses expériences sur les chiens, M. Thomas (1) a observé quelques faits 
qui ne sont pas sans analogie avec ceux que nous constatons chez notre malade. 
Chez les animaux qui ont subi une destruction unilatérale du cervelet, quelque 
temps après l'opération, M. Thomas a remarqué que les pattes s'écartent l'une 
de l’autre, que l’abduction de la patte est plus marquée du côté opéré; que de ce 
côté les membres sont toujours soulevés brusquement et retombent de même sur 
le sol, tandis que du côté sain ils se meuvent comme avant l'opération. 

L’hémiasynergie est associée ici à des lésions de plusieurs paires crâniennes. 
On conçoit qu’elle puisse s'associer à l’hémianesthésie alterne, à l'hémiplégie 
alterne. J’ai du reste observé autrefois un malade présentant le syndrome de 
Millard et Gubler, qui, du côté opposé à la paralysie des membres, avait des 
troubles de motilité que je n'avais pas su analyser à ce moment et qui, d'après 
les notes que j'avais prises, devaient être de l’asynergie; j'avais remarqué que, 
dans la marche, le malade, du côté non paralysé, soulevait le pied beaucoup 
plus qu’à l'état normal ; c’est aussi ce que l'on voit chez le sujet que la Société 
a devant les yeux. J'ajoute que le nystagmus, qui peut être considéré comme un 
tremblement intentionnel ou comme de l’asynergie et qui doit être causé par 
des lésions des fibres cérébelleuses, existe ici et n’est pas rare dans l’hémiplégie 
alterne. 

D'autre part, on peut admettre la possibilité d'un cas d’hémiasynergie pure 
sans aucun autre trouble protubérantiel concomitant; il suffirait que la lésion 
fût circonscrite dans le domaine du pédoncule cérébelleux. 

De nouvelles observations pourront seules fixer les idées à ce sujet. 

Il ya enfin quelques questions qu'on est en droit de se poser. Les lésions du 
pédoncule cérébelleux moyen et du pédoncule cérébelleux supérieur peuvent- 
elles aussi provoquer le tremblement intentionnel et l’asynergie ? Une lésion 
unilatérale du pédoncule cérébelleux inférieur doit-elle toujours donner naissance 
à de l’hémiasynergie, ou bien ne peut-elle pas provoquer dans certains cas de 
l'asynergie bilatérale? L’hémitremblement et l'hémiasynergie qui dépendent 
d’une lésion unilatérale du pédoncule cérébelleux inférieur doivent-ils persister 
indéfiniment, ou bien peuvent-ils rétrograder et disparaître ? Je ne suis pas en 
mesure d'émettre sur ces divers points une opinion fondée. 

Je conclus de cette étude, avec les réserves que m'impose l'absence de contrôle 
anatomique, qu’il existe un syndrome caractérisé par de l’asynergie du membre 
inféricur et du tremblement intentionnel du membre supérieur siégeant du même 


(1) Le cervelet, étude anatomique, clinique et physiologique, par le D" Thomas, Thèse 
de Paris, 1897. 
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côté du corps que la lésion dont il dépend, que cette lésion atteint des fibres 
cérébelleuses et doit occuper chez le malade que je présente le pédoncule céré- 
belleux inférieur dans la protubérance. C’est pour mettre en relief les traits 
essentiels qui le caractérisent que j'ai donné à ce syndrome la dénomination de 
« hémiasynergie et hémitremblement d’origine cérébello-protubérantielle ». 


XV. — Du Traitement de la Maladie de Basedow par le Salioylate 
de Soude, par J. Bains. 


J'ai traité plusieurs malades atteints de goitre exophtalmique par le salicylate 
de soude et j'ai obtenu par cette médication, déjà vantée par le D™ Chibret de 
Clermont-Ferrand (1), des résultats satisfaisants. 

J'ai observé en particulier trois malades chez lesquels les effets de la cure ont 
été tout à fait remarquables : 

Dans un cas il s'agit d’une jeune femme, de 28 ans, chez laquelle l'affection, 
ayant débuté vers le milieu de l’année 1898, avait augmenté progressivement à 
partir de cette époque et cela avec une très grande rapidité depuis le milieu de 
janvier 1899. Au commencement de février je constatais un goitre pulsatile très 
marqué, une exophtalmie bilatérale fort apparente, du tremblement des membres 
supérieurs, une augmentation du nombre des pulsations qui s'élevaient au chiffre 
de 140 à la minute ; la malade s’était notablement affaiblie et avait maigri. 

Le traitement salicylé fut institué et continué pendant plusieurs mois, avec 
des interruptions, à la dose de 3 à 4 grammes par jour. 

Je revis cette femme en octobre 1899; son état s’était transformé ; les pulsa- 
tions n’étaient plus qu'au nombre de 80 à la minute; le goitre et le tremble- 
ment avaient disparu, l'exophtalmie avait diminué, les forces étaient bien plus 
grandes et il y avait une augmentation de poids de plusieurs livres. 

J'ai revu encore cette personne à la fin de 1900 : la guérison du goitre, du 
tremblement, ainsi que de la tachycardie s’est maintenue, et l’exophtalmie a 
complètement disparu. 

Chez un autre sujet âgé de 41 ans, la maladie de Basedow avait débuté en 
avril 1898 et, jusqu'en novembre 1899, avait augmenté progressivement. 

A cette époque l'affection était caractérisée par une exophtalmie bilatérale 
prononcée, de la tachycardie (120 à 130 pulsations à la minute), un léger trem- 
blement des membres supérieurs ; il n’y avait pas de goitre. Le malade fut 
soumis alors à l'usage du salicylate de soude, à la dose de 3 grammes par 
jour : en l’espace d'un mois la tachycardie avait presque disparu. 

A partir de cette époque le malade suspend et recommence plusieurs fois le 
traitement; son état, après avoir présenté des alternatives en bien et en mal, 
finit par s'améliorer considérablement. Je constate au milieu de janvier 1901 que 
l'exophtalmie du côté gauche a totalement disparu et qu'à droite elle s'est 
sensiblement atténuée, que le tremblement n’existe plus et que les pulsations 
sont au nombre de 80 à 90 à la minute. 

Enfin, j'ai observé un troisième individu chez lequel le diagnostic est discu- 
table, il est vrai, car le seul symptome de maladie de Basedow était un goitre ; 
mais ce goitre était très marqué et était animé de pulsations. L’affection durait 
depuis un an quand le traitement fut commencé (3 grammes par jour). En moins 
d'un mois le goitre a disparu presque complètement et, deux mois après, il n'y 
en avait plus de traces. 


(1) Voir Semaine Médicale, 1895, p. 52. 
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XVI. — Stase papillaire guérie par la Trépanation crânienne, 
par M. J. Baginsui. (Présentation du malade.) 





ie La malade que je présente à la Société est une femme âgée de 29 ans, qui, en 
| juillet 1898, fit une chute de bicyclette et se heurta fortement la partie posté- 
rieure de la tête contre le sol. Un mois après cet accident, elle commença à 
souffrir de maux de tête qui augmentèrent petit à petit d'intensité et depuis le 
milieu de 1899, c'est-à-dire depuis dix-huit mois, étaient devenus extrêmement 
' violents, privant la malade de sommeil, sans interruption, sauf pendant les trois 
ou quatre jours consécutifs à chaque période menstruelle, pendant lesquels ils 
disparaissaient complètement ; de plus, vomissements quotidiens. Un examen 
ophtalmoscopique pratiqué il y a plus d’un an par un oculiste décela l'existence 
d’une névrite optique et d'hémorrhagies rétiniennes, sans affaiblissement de 
l’acuité visuelle. Ce n’est que depuis six mois que la vision s’affaiblit et, depuis 
i un mois, la diminution de l’acuité visuelle alla en s’accentuant rapidement. 

| Un traitement hydrargyrique intensif, suivi pendant un an, ne donna aucun 
résultat appréciable. 

La malade consulta alors le Dt Dubrisay, qui voulut bien me l’adresser. 

Je la vois pour la première fois le 7 janvier dernier. 

Elle me déclare que la douleur de tête, devenue intolérable, occupe le front, 
l’occiput des deux côtés et la région pariétale à gauche, qu'elle ne reste pas 
vingt-quatre heures sans vomir, que sa vue s’affaiblit de jour en jour et qu’elle 
est prête à risquer la mort, si cela est nécessaire, pour obtenir un soulagement. A 
l'examen ophtalmoscopique, je constate une névrite optique cedémateuse double 
des plus prononcées, et le Dr Parinaud confirme ce diagnostic; l’acuité visuelle 
est peu réduite; OD. %, OG. %. A part ces troubles, je ne constate aucun signe 
objectif d’aflection organique du système nerveux. Les organes thoraciques et 
les organes abdominaux sont en bon état. Pas d’albumine. Pas de sucre. 

Il me paraît impossible de porter un diagnostic précis avec certitude. S'agit-il 
d’un néoplasme, d'une méningite avec hydrocéphalie ? Ce qui est incontestable, 
c'est qu'on a affaire à une affection organique intra-crânienne grave, dont la 
stase papillaire permet d'affirmer l'existence, et, en raison de l'insuccès du 
traitement mercuriel, je suis d’avis qu'une trépanation crânienne, pour amener 
de la décompression, est indiquée. La malade accepte avec empressement ma 
proposition de la faire opérer, et sur ma demande, le Dt Gosset pratique le 
14 janvier la crâniotomie, qui est faite du côté gauche, pour cet unique motif 
que dans la région pariétale c’est à gauche que la malade accuse de la douleur. 

Voici la note qui m'a été remise par M. Gosset : « Sur la moitié gauche du 
crâne, on taille un lambeau cutané qui part en avant de l’apophyse orbitaire 
externe et s'étend en arrière jusqu'à la protubérance occipitale externe. La 
convexité du lambeau atteint la ligne médiane au niveau de la ligne bi-auricu- 
laire et la base est dirigée vers l'oreille. On met à nu la surface osseuse ; ving 
perforations sont pratiquées à la botte crânienne ; on les réunit avec un trait de 
scie et l’on luxe en bas le lambeau osseux ainsi formé. La dure-mère paraît 
normale; il y a les battements habituels du cerveau. On pratique une incision 
courbe à concavité supérieure de la dure-mére. L’exploration aussi complète que 
possible du cerveau ne révèle rien d'anormal. On laisse la dure-mére sans la 
réunir, on enlève le volet osseux de façon à éviter toute compressionde la 
substance cérébrale et la peau est suturée par-dessus le cerveau. En somme, 
ona incisé la dure-mére, on a fait l’ablation d’un volet osseux et le cerveau 
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est à nu sous le péricrâne. Le volet osseux enlevé mesure 9 centim. 4 de long 
sur 5 centim. 8 de haut. 

Suites opératoires simples. La malade se lève au 10¢ jour. » 

Depuis l'opération, la douleuret les vomissements n'ont plus reparu, à la grande 
joie de la malade. Un nouvel examen ophtalmoscopique pratiqué le 30 janvier 
montre qu'il n’y a plus trace de stase papillaire ; je dois ajouter que les papilles 
sont pales et que l'acuité visuelle a diminué ; elle est de % à droite et à gauche. 

C'est là ua fait à ajouter à ceux déjà connus où la stase papillaire a disparu 
sous l'influence de la décompression (1), mais, en raison de sa netteté, il m'a 
semblé digne d’être relaté. 

Je le rapprocherai d'un autre cas remarquable que j'ai observé. Il s’agit d’une 
femme atteinte aussi d’une affection organique intra-crânienne, caractérisée par 
de la céphalée, un affaiblissement de l'ouïe voisin de la surdité et une décolora- 
tion papillaire bilatérale avec atrophie des vaisseaux, sans affaiblissement de 
l'acuité visuelle. Elle présentait de plus un écoulement intermittent de liquide 
céphalo-rachidien par la narine gauche, dû sans doute à une lésion de 
l'ethmoide. La céphalée s’accentuait quand l'écoulement n'avait pas lieu ; elle 
s'atténuait et disparaissait même complètement lorsque l'écoulement s'établis- 
sait de nouveau. Il est vraisemblable que c’est grâce à cette disposition que les 
troubles oculaires étaient restés bénins. La maladie, en produisant une lésion. 
de l'ethmoïde, avait amené une décompression providentielle analogue à celle 
qui a été réalisée artificiellement chez notre opérée. | 

Avant de terminer, je crois devoir insister sur l'accalmie qui succédait tou- 
jours, chez la malade que je présente, à la période menstruelle ; elle me paraît 
comparable à l'effet produit par la saignée dans l’urémie, dont l'aspect sympto- 
matique, dans sa forme cérébrale, a des analogies avec le tableau symptoma- 
tique des néoplasmes intra-crâniens. La théorie de l'œdème cérébral, dans 
l'urémie, actuellement peu en faveur, ne contiendrait-elle pas une part de 
vérité ? Je crois qu'il serait intéressant à tous égards de chercher à vérifier 
cette idée en pratiquant la ponction rachidienne chez des malades atteints 
d’urémie à forme cérébrale. 


M. Ennesr Dupré. — Je demanderai à M. Babinski si, avant de songer à une 
intervention aussi large, il n’a pas pratiqué la ponction lombaire, et si, dans 
ce cas, il n’a pas observé un excès de tension du liquide céphalo-rachidien. J'ai 
observé en effet dans mon service un malade qui présentait un syndrome 
cérébral analogue. La ponction lombaire fut pratiquée et suivie d'un écoule- 
ment en jet qui soulagea temporairement le malade. 

Ce mode d'intervention me semble indiqué dans les cas où l’on est en droit 
de supposer une hypertension du liquide céphalo-rachidien. 

M. Basinsxi. — Chez ma malade, les troubles oculaires s’accentuaient si rapi- 
dement que j'ai cru devoir recourir aussitôt à l'intervention crânienne. 


(t) Voir à ce sujet les observations analogues mentionnées dans le travail du Dt Dupuy- 
Dutemps: Pathogénie de la stase papillaire dans les affections intra-craniennes. Thèse de 
Paris, 1900. 
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Séance du jeudi 7 mars 1901. 


Présence De M. Le Prorgsseur RayMonp 
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CORRESPONDANCE 


M. le professeur Raymonp, président, fait part à la Société des lettres de remer- 
ciements qui leur ont été adressées par les membres nouvellement élus. 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


I. — Ophtalmoplégie totale et Paralysie ascendante dans un cas 
de Méningite Tuberculeuse, par MM. C. Oppo et O_mer (de Marseille) 
(communiqué par M. le professeur Raymonp). 


Nous croyons qu'il est intéressant de présenter à la Société de Neurologie 
cette observation dont l'originalité consiste dans la prédominance de deux 
symptômes également rares qui occupaient le premier plan de la scène morbide. 

En effet, si les paralysies oculaires partielles et plus ou moins persistantes 
sont chose banale dans la méningite tuberculeuse, une ophtalmoplégie totale, 
portant sur un œil d'abord et envahissant l’autre ensuite, constitue une rareté 
clinique. D’autre part, une paraplégie flasque suivant une marche ascendante 
n’est pas chose commune. 


ORSERVATION. — Le 11 novembre 1900, entrait au n° 24 de la salle Sainte-Émilie, à 
l'hôpital de la Conception, la nommée M... Aldegonda, née à Avenza (Italie), âgée de 
84 ans et exerçant la profession de ménagère. Cette femme était dans un état de prostra- 
tion très marqué et répondait difficilement et par monosyllabes à nos questions. Elle nous 
apprend cependant qu'elle est mère de quatre enfants en bonne santé et qu'elle n'a pas 
eu d’autre grossesse; que son mari se porte bien; qu'elle-même n'a jamais eu de maladie 


antérieure, 
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Deux semaines auparavant, elle a ressenti quelques malaises, s'est plainte à son mari de 
souffrir de la tête, mais a pu continuer pendant deux ou trois jours encore ses occupations 
de ménagère. Alors seulement, tourmentée par cette céphalalgie rebelle, elle dut s'aliter et 
l'on aurait constaté pour la première fois dans son entourage que la paupière droite était 
obstinément tombante et ne pouvait se relever que d'une façon très limitée. Ce sont les 
seuls renseignements qu'il nous a été possible de recueillir sur l’histoire de la malade. La 
torpeur était extrême et cet état prédominait avec les troubles paralytiques, lorsque 
l'on transporta cette femme, le 11 novembre, dans notre service. 

Nous la trouvons couchée sur le côté, les cuisses et les jambes fléchies, en chien de 
fusil; la paroi abdominale douloureuse et projetée en avant par un volumineux globe 
résical contenant deux litres et demi d’urines, retirées par le cathétérisme. Ces urines ne 
renfermaient ni albumine, ni sucre. Les membres inférieurs étaient à peu près inertes sur 
le plan da lit et capables seulement de mouvements très limités; la force musculaire avait 
à peu près complètement disparu. Les réflexes patellaires étaient abolis, tandis que l'exci- 
tation de la plante du pied provoquait avec peine un mouvement d'extension des orteils, 
ens que ce mouvement fût complété par la contraction des muscles de la cuisse et de la 
jambe : il était intéressant de remarquer que le reflexe cutané plantaire était supprimé 
alors que le signe de Babinski se produisait encore, indiquant un état pathologique des 
faisceaux pyramidaux. Par contre, l'excitation des muqueuses pharyngienne et conjoncti- 
vale entrafnait des mouvements réflexes normaux. A noter l'atsence de trépidation 
épileptoide. 

La chute totale, absolue, de la paupière droite donnait au facies de la malade un aspect 
très particulier, d'autant plus que le ptosis n'était nullement corrigé par la contraction 
permanente du muscle frontal, qui ne se produisait pas chez cette femme. La paupière 
soulevée, l’on constatait que le globe oculaire était immobile et comme figé; les mouve- 
ments isolés des divers muscles de l'œil droit étaient impossibles; l'œil gauche avait 
conservé sa mobilité complète, et les mouvements provoqués de ce côté ne s8’accompa- 
gnsient d'aucune contraction associée à droite. Des deux côtés, la contraction de l'orbicu- 
hire des paupières était normale. La pupille droite était très dilatée et réagissait à peine 
à lalamière et à l’accommodation ; sa dilatation extrême faisait contraste avec l’état de demi- 
contraction de la pupille du côté opposé, qui avait conservé sa contractilité. 

La recherche des troubles de la sensibilité était rendue difficile par suite de l’état de 
prostration dans lequel se trouvait la malade, Il semblait y avoir une hyperesthésie 
généralisée au tact et à la douleur, et une diminution (assez marquée aux membres infé- 
rieurs) des réactions sous l'influence des excitations thermiques froides et chaudes; les 
troubles étaient bien manifestes, malgré l’état d’abattement de Ja malade. La vue 
paraissait diminuée à droite. 

Les muscles de la nuque étaient contracturés, le ventre excavé en bateau, et la consti- 
pation opiniâtre. Le signe de Kærnig était peu prononcé ; la raie méningitique se produi- 
tat nettement. L'exploration des divers organes ne décelait rien d’anormal. 

Le 12 et le 13 novembre, les signes persistent avec lee mêmes caractères ; la prostration 
etles troubles paralytiques sont toujours aussi prononcés ; la rétention d’urines est totale. 
A certains moments, la malade est agitée et pousse des eris. L'intégrité des membres 
fapérieurs paraît absolue. Le pouls se maintient au-dessus de 100; il eat assez bien frappé 
& régulier; la température oscille entre 370,5 et 38°,5 ; les mouvements respiratoires ne sont 
pas augmentés en nombre, ni troublés dans leur rythme. | 

Le 13 novembre, l’on pratique la ponction lombo-sacrée et l’on retire quelques centi- 
mètres cubes d'un liquide limpide dans lequel l'examen direct ne permet pas de trouver 
de bacilles tuberculeux. 

14 novembre. La paraplégie flasque s'étend aux membres supérieurs qui deviennent 
rapidement impotents, bien que quelques mouvements volontaires peu étendus soient 
encore possibles. Tout phénomène d’excitation a disparu et l’assoupissement est encore 
plus prononcé. A cing heures du soir, la malade ne répond plus aux questions qu’on lui 
pose, bien qu’elle paraisse les entendre et les comprendre. Elle arrive avec peine à relever 
quelque peu la paupière gauche, intacte jusque-là ; les mouvements du globe oculaire gauche 
sont à peu près complètement impossibles, surtout dans la sphère d’innervation du moteur 
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oculaire commun; la pupille est aussi très dilatée et à peu près insensible à la lumière. Les 
mouvements de déglutition sont faciles ; le pouls est rapide, mais régulier; la respiration 
est un peu accélerée, mais normale. 

La malade meurt à neuf heures du soir, sans avoir présenté d'autre symptôme. 

AUTOPSIE, pratiquée vingt-quatre heures après la mort. 

Cerveau : à l’ouverture du crâne, la dure-mère paraît normale; le cerveau mis à nu ne 
présente sur sa convexité qu’une légère injection vasculaire sans exsudation ni granulations 
appendues aux vaisseaux ; le liquide céphalo-rachidien est limpide et sa quantité ne paraît 
pas augmentée d'une façon appréciable. 

A la base, on constate une exsudation très abondante et très dense, présentant sa plus 
grande épaisseur au niveau de l'espace interpédonculaire et du chiasma; elle forme une 
plaque qui s'étend suivant le trajet des nerfs crâniens et s'atténue progressivement à la 
périphérie. L’exsudation prédomine nettement dans la direction des différents troncs 
nerveux ; il est intéressant de rapprocher cette distribution de l'intégrité relative des divers 
troncs artériels, autour desquels l’exsudation est plus lâche et paraît plus récente. En rapport 
avec les phénomènes cliniques, il faut noter que cette plaque accompagne surtout les nerfs 
qui se dirigent vers l'orbite; elle englobe à la fois tous les nerfs moteurs de l'œil, la 
3e, la 4° et la 6° paire, et il ne semble y avoir aucune prédominance dans la distribution 
des lésions qui s'étendent également des deux côtés. Par contre, les autres nerfs bulbaires 
et protubérantiels ne sont pas comprimés par l’exsudat, qui s'étend beaucoup moins en 
arrière et en bas qu’en avant. 

La caractéristique macroscopique de cette méningite est la forme exsudative et plas- 
tique ; on ne constate nulle part de granulations tuberculeuses apparentes. A l'examen 
histologique, on observe une prolifération d'éléments jeunes constitués par des cellules 
mononuclées, rondes ou elliptiques, réparties dans les interstices d’une masse fibrineuse, et 
surtout nombreuses au voisinage des vaisseaux. De plus, il y a dans les tissus sous-jacents 
une véritable infiitration embryonnaire. Cette intltration est très prononcée à la coupe 
du chiasma, où elle est répartie dans les interstices des faisceaux nerveux avec prédominance 
à la périphérie. 

La même lésion existe du côté des pédoncules cérébraux ; toutefois, cette infiltration reste 
superficielle et discrète ; les noyaux moteurs de l’œil ne présentent aucune altération et les 
cellules nerveuses qui les constituent ont leur aspect à peu près normal, avec une légère 
diffusion de la substance chromatique. 

L’écorce cérébrale ne présente aucune lésion histologique notable; il n'y a pas d’infiltra- 
tion appréciable, ni d’altérations cellulaires, les cellules pyramidales présentant une inté- 
grité presque complète. 

La moelle est le siège d’une injection vasculaire très prononcée sans autre modification 
apparente; et cependant l'examen histologique nous a démontré l'existence d'une lepto- 
myélite diffuse ; les détails en seront donnés dans une note ultérieure. Disons toutefois 
que cette lepto-myélite sans spécificité anatomique était bien de nature tuberculeuse, 
puisque l’inoculation au cobaye a été positive. 

Les poumons présentent des lésions tuberculeuses nettes, les unes anciennes (rares tuber- 
cules aux sommets avec adhérences pleurales, caséification des ganglions du hile), les 
autres récentes, constituées par des granulations miliaires de petit volume nettement 
visibles À l'examen microscopique. Même éclosion de granulations dans le foie et la rate 
(inoculation positive au cobaye de la rate). 


L’ophtalmoplégie totale étant un symptôme rare au cours de la méningite 
tuberculeuse, il est intéressant de retenir les conditions anatomiques qui l’ont 
déterminée chez notre malade. Tout d’abord, il s’est agid’une ophtalmoplégie 
exclusivement basilaire, comme cela a lieu d'ordinaire pour les paralysies ocu- 
laires de la méningite tuberculeuse, et comme il était facile de le prévoir d'après 
les caractères cliniques. L’autopsie est venue nous démontrer l'intégrité des 
noyaux. Reste maintenant à interpréter la production de cette ophtalmoplégie, 
qui était totale à droite et qui n'aurait sans doute pas tardé à le devenir à gauche, 
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si l'affection avait pu évoluer plus longtemps. L’abondance et la densité de 
l’exsudat, sa localisation exclusive sur le trajet des nerfs oculo-moteurs, expli- 
quent cette paralysie totale des mouvements de l'œil ; de plus, l’infiltration 
cellulaire interfasciculaire ajoutait un élément inflammatoire aux conditions 
mécaniques. 

Si nous considérons maintenant la paraplégie. présentée par notre malade, 
nous pouvons constater qu'elle offrait des caractères exceptionnels. En nous 
rapportant à la remarquable description des lepto-myélites tuberculeuses que 
l'on doit à M. le professeur Raymond, nous y voyons queles phénomènes spasmo- 
diques constituent habituellement la note dominante des localisations rachi- 
diennes de la méningite tuberculeuse. Tout en faisant des réserves sur l'existence 
possible d'une phase spasmodique chez notre malade, la flaccidité des membres 
inférieurs d'abord, des membres supérieurs ensuite, la suppression complète des 
réflexes, l'absence de trépidation épileptoide donnaient à cette paraplégie sa 
caractéristique clinique. De plus, la flaccidité des membres inférieurs expliquait 
| le degré peu prononcé du signe de Kernig, malgré l'existence d’une méningite ; 

il y a là une exception facilement explicable à la règle clinique. 

Mais ce qui constitue, à notre avis, un caractère plus exceptionnel encore 

de cette paraplégie, c'est la marche ascendante rapide de la paralysie, qui n’a 
| été signalée à notre connaissance dans aucune observation de méningite 
| tuberculeuse. 

Par contre, les troubles de la sensibilité étaient difficiles à apprécier à cause 
de la prostration de la malade : notons cependant l’hyperesthésie au tact et à la 
douleur, qui est signalée comme très fréquente par M. le professeur Raymond 
et qui contrastait avec une diminution notable des réactions aux excitations 
thermiques ; il y avait donc une véritable dissociation de la sensibilité. 

Nous avons noté la suppression des réflexes tendineux ; à propos des réflexes 
cutanés, nous devons indiquer l'abolition du réflexe cutané plantaire et l'exis- 
tence du signe de Babinski, extension des orteils en rapport avec des lésions 
médullaires que l'autopsie nous a permis de constater. 

En ce qui concerne la distribution des altérations anatomo-pathologiques, 
nous croyons devoir faire remarquer combien est intéressant le contraste qui 
existait chez notre malade entre les lésions crâniennes et les lésions rachi- 
diennes : du côté de l’encéphale, prédominance presque exclusive des lésions 
méningées ; du côté du rachis au contraire, localisation sur la moelle elle-même 
avec lésions moins frappantes des enveloppes. Ces localisations si différentes 
avaient abouti d’une part à l'ophtalmoplégie totale et de l'autre à la para- 
lysie flasque progressivement ascendante. Ainsi se trouvait expliquée par des 
dispositions anatomiques exceptionnelles la double caractéristique de notre 
observation. 

L’examen histologique de la moelle fera l’objet d'une note prochaine. 


IL — Un nouveau cas d'Acromégalie avec autopsie, par M. FERRAND 
(présentation de pièces). 


La malade est morte à Bicétre, dans le service de M. Pierre Marie; son obser- 
vation a été publiée dans la thèse du Dr Staté sur les formes douloureuses de 
l'acromégalie. 

Dans son enfance elle avait eu des convulsions, et la maladie avait débuté peu 
de temps après une chute sur la tête, d’une hauteur de 7 mètres. En 1895, elle 
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était entrée à l'Hôtel-Dieu où M. Pierre Marie avait porté le diagnostic d’acro- 
mégalie avec diabète. Elle se plaiguait, à ce moment, d’une céphalée frontale et 
à forme de casque qui lui serrait la tête. Ces douleurs cédèrent aussitôt au 
traitement pituitaire continué pendant un mois. 

Depuis, elle a ressenti de nouveau des crises douloureuses, mais dans les 
membres seulement. La malade, observée cette année par nous à Bicêtre, présente 
au complet les signes de l'acromégalie. Comme on peut en juger par la photo- 
graphie, les extrémités des membres ont un volume considérable. La tête entière 
est, du reste, grosse. Seule la langue n'est pas très augmentée et cependant les 
organes lymphatiques du pharynx, y compris les amygdales, sont très gros. 

Elle fait de plus de la tuberculose pulmonaire, elle est diabétique et albumi- 
nurique et elle meurt, le 20 janvier 1901, à Bicétre, à l’âge de 33 ans. 

Sauf la tumeur pituitaire, le cerveau ne présente rien d'anormal. 

La tige du corps pituitaire est à peine plus grosse que d'habitude et rattache 
la tumeur à la base du cerveau. Quant à la tumeur elle-même, elle est volumi- 
neuse, grosse comme un œuf de pigeon: elle s’appuie en arrière sur la face 
antérieure de la protubérance qui la repousse en avant, là elle comprime le 

.Chiasma des nerfs optiques qui macroscopiquement sont altérés et atrophiés. Du 
reste la malade présentait des troubles de la vue caractérisés par une hémia- 
nopsie latérale homonyme droite. Latéralement elle atteint les pointes des deux 
lobes temporo-occipitaux du cerveau. En raison de son volume et de ses adhé- 
rences la tumeur n'a pu être retirée d’une seule pièce. La partie qui reste 
attenante au cerveau montre qu’elle était surtout kystique ; on voit, en effet, une 
grande cavité creusée dans son épaisseur même. _ 

En bas, elle était adhérente à l'os et ayant perforé la dure-mère s'étendait 
entre les apophyses clinoïdes sur toute la selle turcique. 

De plus, elle poussait un prolongement dans la fosse cérébrale moyenne, 
comprenait dans son épaisseur le ganglion de Gasser et s'étendait jusqu’à la 
fente sphénoïdale et au trou grand rond. 

C'est sur ce prolongement qu’a porté l'examen microscopique que nous avons 
fait de la tumeur. Ce -qui explique que nous n’ayons pas dans nos préparations 
de tissu hypophysaire reconnaissable. 

Il semble que la tumeur se soit développée aux dépens du tissu épithélial de 
la glande pituitaire et qu'elle conserve un certain ordre glandulaire dans sa 
prolifération : on peut donc la considérer à ce titre comme un adénome. 

Nous avons examiné toutes les glandes de l'organisme. Seul le corps thyroïde 
présente une hypertrophie régulière portant sur la totalité de l'organe. Il pèse 
100 grammes et montre sur des coupes des vésicules closes très dilatées et 
séparées par des bandes fibreuses épaissies et sclérosées. 

Nous avons en vain cherché le thymus chez notre malade : il était absent, 
contrairement à ce qui est décrit dans la plupart des cas d’acromégalie. 

Le cœur, le foie, le rein, la rate présentent aussi une augmentation considé- 
rable de volume, mais le malade était cardiaque et albuminurique, et histologi- 
quement ces glandes ne nous montrent que les lésions banales qui accompagnent 
le foie cardiaque et l’albuminurie. 

En résumé, le diagnostic clinique d'acromégalie avec diabète énorme est 
vérifié par la présence d’une tumeur pituitaire volumineuse accompagnée seule- 
ment d’une hypertrophie du corps thyroïde. 


M. Henry Meice. — Une simple question d’ordre étiologique au sujet de l'inté- 
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ressante communication de M. Ferrand. Ce dernier nous a dit que les symptômes 
de l'acromégalie avaient commencé à se manifester chez sa malade à la suite 
d'une chute. 

Ce n'est peut-être qu’une coincidence, les malades étant enclins, d'une façon 
générale, à attribuer leurs déformations à des accidents. Cependant, cette cause 
occasionnelle se retrouve dans un certain nombre d'observations d’acromégalie. 

Je profite de l’occasion pour demander à M. Pierre Marie si, à son avis, ces 
traumatismes peuvent jouer un rôle dans le développement de l'affection. 

M. Pienne Marie. — Je n'ai pas eu l'occasion de constater une influence parti- 
culière des traumatismes sur l'apparition de l’acromégalie. 

Dans le cas présent, je ne pense pas qu'il y ait lieu d'attribuer quelque impor- 
tance à la chute que la malade aurait faite. ! 


IL. — L'Injection intra-rachidienne de Cocaine dans | traitement 
de quelques affections douloureuses, par M.Cu./ 1aro. 


Les travaux récents sur l'anesthésie chirurgicale, obtenue survänt la méthode 
de Bier, par l'injection intra-rachidienne de cocaïne et l’ingénieuse application 
qu'en a faite M. Pitres pour étudier le siège des excitations algésiogènes dans 
les névralgies, ont appelé l'attention sur les services que peut rendre la cocaini- 
sation de la moelle dans certaines affections douloureuses. 

J'ai eu l’occasion d'appliquer plusieurs fois ce procédé thérapeutique. 

Dans 3 cas de sciatique, les résultats ont été ’avorables. Le premier 
concerne un jeune homme de 19 ans, atteint depuis d.ux mois d'une sciatique 
avec gêne notable de la marche et amyotrophie légère. Les révulsifs et notam- 
ment le chlorure de méthyle avaient été plusieurs fois employés. Les injections 
intra-rachidiennes de cocaïne ont été faites trois fois, à la dose de 1 à 2 centigr. ; 
les douleurs sur le trajet du sciatique, notamment à la fesse, n’ont disparu que 
quelque temps après la sensibilité cutanée ; mais, par contre, pendant deux ou 
trois jours après l'injection, alors que la sensibilité cutanée était complètement 
revenue, le trajet du sciatique restait indolent et la marche devenait plus facile. 
La douleur persistait seulement au point sacro-iliaque. 

Dans un second cas, il s’agit d'un homme de 50 ans, atteint depuis six mois 
de sciatique sans troubles trophiques et traité antérieurement par les pulvé- 
nsations de chlorure de méthyle. L'injection de 2 centigr. de cocaïne dans la 
cavité rachidienne a provoqué l’analgésie des membres inférieurs et la cessation 
de la douleur, qui s'est maintenueJpendant trois jours. 

Chez le troisième malade, âgé de37 ans, la sciatique était symptomatique d'un 
mal de Pott de la région sacrée avec abcés froids. Trois injections ont été faites : 
la première, à la dose insuffisante d'un demi-centigramme, n'a pas produit 
d'anesthésie ; les deux autres ont déterminé, outre l'analgésie cutanée, un 
soulagement persistant de la névralgie. 

Deux femmes tabétiques ont également bénéficié de la cocaïnisation médul- 
lire. L'une était en pleine crise gastro-intestinale avec vomissements et diarrhée ; 
l'anesthésie survint après l'injection, ainsi que la cessation des douleurs. L'autre, 
sujette à des douleurs gastriques extrêmement fréquentes et accompagnées de 
vomissements avec de vives douleurs dans les membres inférieurs, éprouva 
également un soulagement de tous ces accidents après l'injection. 

J'ai encore soumis à ce traitement un homme de 61 ans, atteint de zona crural 
au début. L’éruption siégeait principalement sur le triangle de Scarpa, mais 
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s’étendait aussi sur le reste de la face antéro-interne de la cuisse, sur le genou 
et la partie interne du mollet; un petit placard éruptif occupait en outre la 
région sacro-iliaque de ce cété. Les douleurs étaient trés vives. L’injection de 
cocaine détermina l’anesthésie cutanée et une sédation trés notable de la douleur, 
rendant la marche possible. L’éruption poursuivit son cours, s’accrut le lende- 
main de l'injection et s’éteignit les jours suivants. 

Enfin, dans un cas de coliques de plomb, l'injection de cocaine n’a procuré 
qu'un soulagement momentané, coexistant seulement avec l'anesthésie de la 
peau et a, par contre, produit quelques phénomènes d'intoxication : vertiges, 
vomissements, accès fébrile, dus à la dose trop élevée (de 3 centigr.) qui avait 
été injectée. 

D'ailleurs, dans la plupart des cas où la dose était de 2 centigr., il y eut 
quelques phénomènes de cette nature. Aussi me paraît-il convenable de ne pas 
dépasser 1 centigramme. 

Cesrésultats, en somme, me paraissent encourageants. Bien entendu, ilne peut 
s’agir que d'un traitement purement symptomatique, s’adressant exclusivement 
à la douleur et utilisable en particulier dans les cas où ce symptôme est 
rebelle, comme dans la sciatique et le tabes. C’est un moyen qui vient s'ajouter 
à tous les autres sans les exclure. Enfin l'injection intra-rachidienne de cocaïne 
présente sur l'injection sous-cutanée de morphine l'avantage de ne pouvoir 
être pratiquée que par le médecin, en sorte que les dangers de la cocainomanie 
ne sont pas à redouter. 


IV. — Syndrome athéto-choréique, par M. Pau Lonpe (présentation de 
malade). 


Cette malade, Jull..., âgée de 50 ans, entrée le 4 janvier salle Sainte-Madeleine 
(Hôtel-Dieu), dans le service de M. Brissaud, présente depuis l'enfance des mouvements 
involontaires choréiformes et athétosiques. Les mouvements choréiformes sont à peu près 
généralisés. Les mouvements athétosiques sont certainement plus marqués à la main 
gauche. Lorsqu'on observe cette malade dans le repos complet, on pourrait croire que ces 
mouvements involontaires cessent complètement ; cependant il persiste quelques secousses 
musculaires, notamment dans le membre supérieur gauche. Il y a prédominance des mouve- 
ments involontaires du côté gauche, de l’aveu même de la malade, et elle considère ce côté 
comme plus faible. Nous ajouterons qu’au repos le visage présente habituellement une 
expression de mauvaise humeur ; il semble qu'elle fasse la moue. Il y a une certaine 
projection des lèvres avec abaissement des commissures et rapprochement des sourcils. Il 
en résulte des rides trè marquées correspondant à cette physionomie. 

Motilité. — Dans le mouvement, qu’il s'agisse de la parole, d’un mouvement du membre 
supérieur ou de Ja marche, on voit s’exagérer les mouvements choréiformes et athéto- 
siques, non seulement dans la partie du corps qui est en jeu, mais aussi dans les autres 
parties. 

Au visage on saisit deux sortes de mouvements : les uns constituent une mimique 
exagérée ; les autres sont des mouvements surajoutés, soit de l'élévation des sourcils, soit 
de l'élévation de l'aile du nez, qui ne sont pas en rapport avec la pensée. 

La parole a en quelque sorte de la peine à sortir ; l'articulation n'est pas à proprement 
parler défectueuse ; l'effort qu’elle semble faire pour articuler donne à l'émission des sons 
une allure explosive. Le débit est irrégulier, mais l’intonation est parfaite. 

Les mouvements des membres supérieurs que nous ne décrirons pas en détail prédomi- 
nent uu doigt et à la main. Ce sont des secousses variant les attitudes, mais à la main 
gauche ces secousses donnent lieu à des attitudes plus prolongées, à des mouvements 
d'extension et de flexion du poignet plus accentués qu'à la main droite. En effet, cette main 
est habituellement fermée, le pouce dans la paume, et la malade ne peut ouvrir cette main 
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« commandement du moins facilement, mais elle peut étendre les doigts presque comple- 
temeut en faisant un grand effort; cette attitude ne peut être maintenue qu'un instant parce 
qu la main se referme d'elle-même; et, pour y remédier, la malade a l'habitude de tenir sa 
min droite dans sa main gauche. Lorsque la malade fait un effort, il existe des mouve- 
mets forcés dans le poignet soit d'extension, soit de flexion, soit d’inclinaison vers le bord 
cubital, 

Le pied gauche est assez souvent animé de mouvements de rotation entraînant la 
pointe du pied en dedans, et en marchant ce pied a tendance à tourner en dedans. Lorsque 
la malade marche, elle fléchit légèrement les genoux qui sont rapprochés, et les pieds ont 
tendance A frotter l’un contre l’autre. A cette flexion s'ajoute par moments un peu de 
dérobement passager. La malade se dandine et fait des petits pas. De plus, les pieds frottent 
lesol d'une façon à peu près constante, et la malade a remarqué qu'elle ussit ses semelles 
par le milieu, mais non par la pointe. 

La force musculaire paraît légèrement diminuée surtout à gauche ; en marchant la malade 
nous dit nettement que la jambe gauche fléchit. 

Lorsque la malade étend le coude gauche, on constate un angle obtus en arrière : cela 
semble indiquer un certain degré d’hypotonie qui n'existe pas ailleurs. 

Les éminences thénar et hypothénar de la main gauche sont aplaties ; la main gauche 
serait un peu plus petite. 

Tl ya, à ce niveau, diminution de l’excitabilité électrique (examen de M. Allard). 
L'opposition à la main gauche est impossible. _ 

Les réfleres sont exagérés des deux côtés, mais il n'y a pas de clonus. 

Dans les mouvements passifs qu’on imprime a ses membres, on sent une certaine raideur, 
surtout 4 gauche. 

Nous ajouterons que, malgré les contorsions que fait cette malade dans le mouvement 
volontaire, elle arrive à se servir de ses mains non seulement pour boire, mais aussi pour 
coudre. Lorsqu'elle veut saisir un objet elle semble faire un mouvement plus ample qu'il ne 
serait nécessaire. Il n’y a pas de tremblement intentionnel; mais des contractions invo- 

lontaires viennent contrarier la préhension. Projection de la langue quand elle va boire, 

Légère inégalité pupillaire. 

État mental. — L'état mental de cette malade est parfait : iln’y a pas d’altératioos de la 
mémoire, ni du jugement, ni de l'attention. Elle est gaie. Le caractère est un peu vif. 

Sensibilité, etc. — Le reste de l’examen est négatif : pas de troubles de la sensibilité, 
ni de troubles sensoriels, ni de troubles trophiques, à part, nous l'avons dit, une légère 
diminution da membre supérieur gauche. 

Déformation thoracique. — Nous noterons encore, en même temps qu’une très légère 
mæoliose à convexité gauche dorso-lombaire, la déformation thoracique suivante : angle 
saillant à l'union des let 2° paires du sternum. La partie inférieure du même os est 
creusée en gouttière longitudinale. 

Voyons maintenant comment cette affection a évolué. 

Evolution. — La malade aurait 6t6 bien portante jusqu’à l’âge de 6 mois. A cette époque, 
elle aurait 6té prise, après avoir été vaccinée, de fièvres (?) dont elle ne peut préciser la 
nature et qui auraient duré environ trois mois. A la suite de ces fièvres, la malade raconte 
qu’elle serait devenue complètement immobile (bras et jambes). Elle était incapable du 
moindre mouvement. Jusqu'à 3 ans, état stationnaire. 

Elle n'aurait d'ailleurs jamais eu de convulsions. 

A deux ans, on lui fait prendre des bains de sel de cuisine.C'est dans un de ces bains qu’à 
3 ans la malade aurait remué anormalement pour la première fois le bras et la main droite. 
Les mouvements du bras gauche et des membres inférieurs ap parurent quelque temps après. 
Le côté gauche, actuellement le plus malade et le moins fort, a donc été pris en second lieu. 

A quatre ans, la malade commence à marcher seule. 

Dès cette époque, les mouvements involontaires des mains, des épaules et du visage 
auraient existé. 

A cinq ans, fluxion de poitrine : durée six semaines. Après cette affection, la malade fut 
environ quinze jours sans pouvoir marcher, 
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Jusqu'à 15 ans la malade était très petite, faible, chétive, mais rien à si 
instabilité et l'incoordination des mouvements qui furent, de 10 à 15 ans, p 
jamais. 

De 15 à 16 ans, croissance rapide. 

A 16 ans, menstrustion établis sans grandes douleurs ; règles régulid 
bien colorées, durée quatre à cing jours, persistant encore actuellement à 

Pendant sa jeunesse, aucune maladie à signaler ; pas de rhumatieme part 

Quatre grossesses à terme ; pas de fausses couches. 

Première grossesse à 25 ans : l'énovordination s'atténue ; accoucheme! 
fille morte à 2 mois ;la malade me sait de quoi(enfant nourrie au biberon). 

La malade raconte que son enfant n'aurait jamais fait aucun mouven 
des jambes (2). De plus, catte enfant était aveugle. 

De 25 à 28 ans, l'amélioration persiste. 

Seconde gromesse à 28 ans : l'incoordination augmente plutôt. Un gar 
âgé de 23 ans, bien portant (soldat). 

Troisième grossesse à 30 ans : une fille morte à 6 mois de gastrite (e 
biberon). Cette enfant n'aurait également presque jamais fait de mouvem 

De 30 à 32 ans, l'amélioration persiste. 

Quatrième grossesse à 32 ans : l'incoordination augmente. Un garçor 
d'une bronchite ayant succédé à la coqueluche. 

Depuis l’âge de 3 ans, où Jes mouvements involontaires sont apparus, jui 
il n'y aurait jamais eu de rémission complète. Cependant, il est à noter que 
mière et la troisième grossesse (enfants du sexe féminin) la malade aurait 
sensible.Rien de particulier pendant la deuxième et la quatrième grossesse 

L'amélioration continue depuis le commencement de la grossesse des f 
des garçons. Cette amélioration conuistait dans la diminution de 1 
mouvements. 

Antécédents familiauæ. — Père alcoolique ; mère nerveuse. 

Pendant la vie intra-utérine la malade ne fut exposée A aucun acciden 

Une cvusine germaine, du côté paternel, aurait été atteinte de la même 
malade. Comme chez celle-ci, la malndie avait débuté dès le jeune âge. 

Ses frères et sœurs, au nombre de 11, auraient presque tous eu des 
plupart sont morte en bas âge. Il ne reste qu'une sœur. 


En résumé, il s’agit d'un syndrome athéto-choréique bilatéra 
minant à gauche, ayant débuté dans la première enfance, a 
d'intensité de 10 à 15 ans et minimum au cours des grossesses 
intégrité de l'intelligence et conservation d'une certaine hab 
compliquée d’une légère atrophie musculaire, notamment à le 

Cette observation rentre évidemment dans le quatrième groupe 
cérébrales de Frend (chorée congénitale et athétose double). Ell 
cher du cas de MM. Brissaud et Hallion (1), cas dans lequel | 
manifeste à la face. 

Elle appartient en un mot à l'athétose double par la plupart 
tères, démarche, raideur,et notamment par son début précoce; et 
impossible de ne pas reconnaître le caractère choréiforme des moi 
lontaires brusques à grande amplitude. 

Nous voulons insister sur l'attitude de la main gauche vérit 
tracturée, caractère qui n'appartient nullement à la chorée chi 
contracture des doigts, contrairement à celle de l'hémiplégie, peut 
en grande partie par un effort de volonté. Mais la volonté n’agit ¢ 

De même dans le mouvement volontaire l'amplitude du mouv 


(1) Rerue neurologique, 1893. 
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hension est souvent exagérée par rapport au volume de l’objet à saisir ; la force 
déployée paraît disproportionnée avec le poids de cet objet. Pour la même raison 
la mimique est exagérée, la parole paraît sortir avec effort, et cela sans que le 
malade ait conscience de l'effort déployé. Or nous nous rappelons avoir observé 
ces phénomènes dans l’hérédo-ataxie cérébelleuse et nous croyons qu'ils doivent 
trouver leur explication dans une lésion intéressant les voies cérébelleuses 
ou le cervelet lui-même. Il n'est pas sans intérêt de rappeler à ce sujet que 
MM. Dejerine et Sollier trouvèrent dans un cas d'athétose double le cervelet 
intéressé par une hémiatrophie encéphalique (Soc. anat., 1888). 

Une dernière remarque : nous avons constaté une hypertrophie de certains 
muscles de l’avant-bras gauche tandis, qu’il y a atrophie musculaire à la main 
du même côté. I] y a un contraste aussi dans la coexistence au même membre 
des mouvements athélosiques et choréiques, car les premiers s’accompagnent 
d'hypertrophie et les seconds plutôt d'hypotonie. 

M. Pierre Marie. — La malade de M. P. Londe me semble bien atteinte d'athé- 
tose double. Son attitude et sa mimique sont caractéristiques. 

Selon la règle et malgré les apparences, elle a conservé toute son intelligence. 
C'est là un fait sur lequel il est bon d'insister. L’athétose double respecte toujours 
les fonctions intellectuelles. 

J'ai dans mon service plusieurs malades de ce genre; tous sont intelligents; 
ce dont ils souffrent le plus, c'est de ne pouvoir s'exprimer convenablement et 
surtout de ne pouvoir écrire. 

M. Désenine. — A l'appui de ce que dit M. Pierre Marie, je puis citer le cas 
d'un homme atteint d’athétose double, doué d’une intelligence tout à fait supé- 
rieure, et qui, malgré sa triste apparence, est un écrivain de mérite, auteur 
d'ouvrages fort appréciés. 

M. Rayon. — Cette conservation de l'intelligence dans l’athétose double est 
un élément de diagnostic entre cette affection et la chorée chronique. 


V. — Trois cas de généralisation cancéreuse sur le système nerveux 
périphérique, par M. F. Osrrruür. (Présentation de pièces et de dessins.) 


Trois cas avec autopsie, dont deux avec examen histologique, de générali- 
sation cancéreuse aux nerfs périphériques. 

Dans le premier cas, il s’agit d'une paralysie radiculaire du plexus brachial 
avec myosis et rétrécissement de la fente palpébrale du côté droit, consécutive à 
une généralisation d’un cancer de l'utérus ; les troncs nerveux sont comprimés 
et en partie dégénérés ; le tissu nerveux lui-même n’est pas envahi par les pro- 
ductions épithéliales ; la moelle ne présente que des altérations minimes. Le 
second cas a trait à une femme présentant tous les signes d'une tuberculose 
pulmonaire avancée, accompagnée d’une polynévrite très douloureuse avec 
Faraplégie totale. A l’autopsie, cancer primitif du poumon gauche et carcinose 
généralisée à tous les organes, principalement aux muscles des membres, sous 
forme de nodules de très petites dimensions; atrophie musculaire, destruction 
des branches terminales des nerfs intra-musculaires et intra-dermiques. 

Le troisième cas est un cancer de l'estomac avec généralisation aux poumons 
et embolie cancéreuse dans la région du rocher qui crée une paralysie faciale 
périphérique par compression du nerf dans l’aqueduc de Fallope. 

L'auteur insiste sur l'importance du cancer du poumon pour créer ces 
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généralisations cancéreuses périphériques, et sur ce fait qu’! 
toxiques par cachexie cancéreuse il y a lieu de penser 
neuro-musculaires du cancer. 


VI. — Hémorrhagie cérébelleuse. Dégénérescence 
M. Toucue (de Brévannes). 


Cette pièce fut une trouvaille d’autopsie chez une vieille 

mois avant sa mort, elle avait présenté quelques vomissem. 
un foyer hémorrhagique du cervelet, contenant un caillot de c: 
il datait, d'après son aspect, d'environ un mois. Ce foyer avait 
œuf de poule ; il occupait le centre de l'hémisphère gauche de 
externe du corps denté était détruite. L'épanchement pointai 
nait superficiel entre le lobe postéro-supérieur et postéro-r 
était intacte, 

L'examen du reste de l’encéphale fut négatif à un examen n 

Cette pièce fut traitée par la méthode de Marchi. 

1° Sur une coupe passant par le tiers supérieur de la protubéran 

a) Dégénérescence trés accusée du pédoncule cérébelleux 
se prolongeant au delà ‘de la ligne médiane jusqu'à la pa 
pédoncule cérébelleux supérieur droit ; 

b) Dégénérescence intense du pédoncule cérébelleux moyen ¢ 
les fibres transversales de la protubérance jusqu'au delà de 

c) Dégénérescence du faisceau longitudinal postérieur gauc 

d) Quelques granulations dans le faisceau pyramidal gau 
plus grand nombre dans le faisceau pyramidal droit immédi: 
du raphé médian. 

2 Sur une coupe passant par le tiers moyen de la protubérance. - 
de dégénérescence se retrouvent dans la racine transverse du 
le tronc de ce nerf qui en est criblé. Les lésions des faiscea 
du pédoncule cérébelleux moyen sont les mêmes que précét 
des granulations dans la substance blanche du flocculus. 

3° Sur une coupe du bulbe passant par la partie moyenne des oliv 

a) Granulations trés abondantes sur la pyramide droite, 
sur la pyramide opposée. : 

b) Dans l’espace interolivaire, les granulations décroissent progressivement 
de nombre d'avant en arrière, Elles sont plus nombreuses à droite. 

A un fort grossissement on voit qu'elles siègent surtout sur les fibres arci- 
formes internes. 

c) Les olives ne semblent pas altérées et les faisceaux qui y pénètrent ne 
portent pas de granulations. 

d) Les fibres arciformes externes sont saines. 

e) Il existe des granulations sur le raphé bulbaire, en arrière des olives. 

J) Les corps restiformes sont remarquablement peu altérés. Les racines ascen- 
dantes du trijumeau présentent des deux côtés quelques granulations. 

Les deux corps restiformes présentent quelques rares granulations qui 
droite, se groupent un peu plus nombreuses, immédiatement en dehors du sillon 
rétro-olivaire. Mais ces dégénérescences sont insignifiantes comparativement à 
celles des pyramides et de la région interolivaire. 

4° Sur une coupe passant au niveau de l'entre-croisement moteur, on voit nettement 
que le faisceau dégénéré subit la décussation. 
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Les deux faisceaux antérieurs présentent des granulations. Des deux côtés le 
cordon latéral du cervelet est intact. Les deux racines ascendantes des triju- 
meaux présentent de la dégénérescence plus accusée à droite. La substance 
gélatineuse est intacte. Le cordon cunéiforme et le cordon grêle présentent des 
graaulations, surtout à droite; ces granulations, abondantes au contact de la 
substance grise, se raréfient et finissent par disparaître quand on arrive à la 
superficie. 

5° Sur une coupe de la moelle cervicale, on trouve : 

a) Cordons postérieurs. — Granulations abondantes disséminées sur le tiers 
antérieur des cordons postérieurs, moins nombreuses sur le tiers moyen, insi- 
gnifiantes sur le tiers postérieur. 

b) Cordons latéraux. — Semis très abondant sur le faisceau pyramidal croisé 
gauche, moins abondant sur le droit. 

¢) Cordons antérieurs. — Granulations sur Jes deux lèvres du sillon médian 
antérieur. Très disséminées sur la totalité de la lèvre gauche et sur les deuxtiers 
antérieurs de la lèvre droite, elles forment au niveau du tiers postérieur de 
celle-ci un faisceau bien caractérisé nettement séparé des régions voisines. 

6° Sur une coupe de la moelle dorsale, les cordons postérieurs ne présentent plus 
que quelques granulations, immédiatement en arrière de la commissure, de 
chaque côté du raphé. 

Les cordons latéraux présentent les mêmes [caractères que précédemment. 
Les deux lèvres du sillon médian antérieur sont bordées de granulations plus 
abondantes à droite. 

10 Sur une coupe de la moelle lombaire, il ne reste plus que la dégénérescence 
des faisceaux pyramidaux croisés. Les cordons antérieurs et les cordons posté- 
rieurs sont éniacts. 

De l'étude et de la comparaison de ces coupes, il nous semble qu'on peut 
conclure : 

1° Une hémorrhagie centrale du cervelet amène la dégénérescence du pédon- 
cule cérébelleux supérieur et moyen, du faisceau longitudinal postérieur, du 
nerf trijumeau, le tout du côté de la lésion. 

2 Le faisceau pyramidal du côté opposé présente une dégénérescence accu- 
sée; celui du même côté une dégénérescence beaucoup moindre. 

Grâce à l’entre-croisement des pyramides, le plus grand nombre des fibres 
lésées se retrouve dans la moelle, du même côté que l'hémisphère cérébelleux 
atteint. 

3° La dégénérescence descendante, par suite de lésion cérébelleuse, se traduit 
dans la moelle par une dégénérescence partielle des faisceaux pyramidaux, plus 
accusée dans le faisceau croisé du même nom et dans le faisceau direct du nom 
contraire, par rapport à l'hémisphère cérébelleux lésé. 

La lésion des cordons postérieurs, minime, ne dépasse pas la région dorsale. 

En admettant (ce que nous ne croyons pas) qu'il y eût des lésions autres que 
la lésion cérébelleuse susceptibles de donner lieu à une dégénérescence médul- 
laire appréciable par la méthode de Marchi, il n’en reste pas moins que s’il existe 
dans la moelle des fibres descendantes d'origine cérébelleuse, ces fibres ne peu- 
vent se trouver que dans les faisceaux pyramidaux, puisque, dans la moelle lom- 
baire, seuls ces faisceaux sont lésés, 
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VII. — A propos d'une nouvelle méthode de Coloration ¢ 
glie, par M. D. Anctape (d'Alençon). (Communiqué par M. Pu 





« A la dernière séance de la Société, j'ai exposé brièvement, tre 
peut-être, les grandes lignes d’une nouvelle méthode pour colore: 

«Je tiens à déclarer que je suis à la disposition de tous ceu 
lègues qui voudront bien me demander des préparations ou de 
complémentaires. 

« Depuis la dernière séance, j'aisoumis mon procédé au contrél 
coloration et j'ai maintenant en mains la preuve incontestable de s 
tive.En deux mots, voici comment elle s'obtient : 

« La manipulation faite comme je l’ai indiquée, avant de monter 
dans le baume, je la lave à l'alcool absolu ; puis, rapidement, je 
solution très diluée d'érythrosine dans l'alcool absolu. Le Victa 
nullement déplacé par l'alcool absolu, ce qui est intéressant à nc 
tout ce qui n'est pas la névroglie, en particulier le tissu conjonct 
nerveuses et les cylindraxes, se colore en rouge par l'érythrosine 

« Ce résultat valait la peine de vous être signalé ; je n'insiste f 
sur son intérêt. » 


VIII. — Un cas de Paralysie associée des Muscles Droits 
de nature hystérique,par MM. Nocuis et Sino. (de Toulouse) 
par M. Henry Meice.) 


(Cette communication, qui offre un intérêt tout particulier pour 
raison des récentes présentations et discussions sur les paralysies « 
publiée in exlenso comme mémoire original dans le n° du 30 mar 
neurologique.) 


IX. — Pied Bot paralytique simulant le Pied de Fried 
MM. Féuix Attarp et René Monon. (Présentation de mali 


Le malade que nous présentons est atteint d'une déformation d 
qui ressemble beaucoup à celle que l'on rencontre dans la maladie ¢ 
pied creux, raccourci dans le sens antéro-postérieur, déformation 
marteau, etc. 

L'histoire de ce malade est la suivante : 


OBsERVATION. — Jusqu'à l'âge de 18 ans a toujours 6t6 bien porta: 
encore et a une bonne santé, Père inconnu. Il a 2 xœurs bien portantes. 

Lui-méme s'est développé normalement et vivait à la campagne de 
sellier. N'est pas alcoolique, n'a jamais contracté aucune maladie. Il 
jamais ou ni blennorrhagie, ni syphilis et #joute,au surplus, qu'il n'a jamais ¢ 
sexuel; on remarque, du reate, l'aspect infantile, maigri de ce sujet. 

Quoi qu'il en soit, c'est à l'âge de 18 ans, c'est-A-uire il y a neuf ans, 
actuelle a fait son apparition d'une façon tout à fait insidieuse par des di 
jambe droite ; le médecin, consulté alors, fait le diagnostic de rhumatismes 
Les douleurs diminuent, mais le pied droit commence à se déformer ; pu 
atteint à son tour. A 21 ans, le malade est réformé pour cette double dé 
était moins accentuée à cette époque qu'elle n'est actuellement. Elle 
progresser lentement; depuis un an, la déformation serait «tationnaire. 

En somme, on ne retrouve dans cette histoire aucune indication ni aucur 
étiologique. 
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État actuel. - Les cuisses sont de volume à peu près normal; les jambes sont très 
diminuées. Les pieds présentent la déformation suivante : la voûte plantaire est exagérée; 
les orteils sont en griffe, la première phalange en extension, les autres en flexion; il existe 
un degré d'équinisme marqué. Les tendons du jambier antérieur et des jumeaux font 
millie sous la peau. Cette déformation est plus accentuée à droite qu'à gauche. 

Le membre supérieur n ; la face est indemne. Au niveau du dos, on constate une 
scoliose lombaire légère. 

Pas de troubles de la sensibilité; pas de troubles oculaires; aucun trouble dans le 
sphincter et le rein. 

L'intelligence est intacte. 

Lea réflexes patellaires sont exagérés ; le réflexe de Babinski semble ne pas exister ; il est 





dans le cas présent, fort difficile à rechercher. Lorsque le malade est debout, il présente 
un raccourcissement apparent de In jambe droite. 

La démarche, pieds nus, est presque impossible, surtout en raison de l'équinisme. Avec 
res bottines, qui n'ont rien de spécial, le malade marche assez aisément, en se balangant à 
droite et à gauche ; le talon est un pou soutenu, et cela seul suffit à rendre la marche 
possible. Le malade ne titube jamais, n'a pas de vertige. 

Les autres organes n'offrent rien de particulier à signaler. 


Telle est, brièvement résumée, l’histoire de notre malade; cette observation 
permet d'affirmer que nous ne nous trouvons pas en présence d'une maladie de 
Friedreich. Ceci n’a rien qui puisse nous surprendre : on sait, en effet, que cette 
déformation des pieds n'a rien de pathognomonique, et de nombreuses obser- 
vations ont été publiées dans lesquelles on signalait une attitude semblable à 
celle que présente notre malade, sans qu'il soit possible d'incriminer la maladie 
de Friedreich. On peut rencontrer cette déformation dans les affections spasmo- 
diques, c'est-à-dire toutes les fois que le faisceau pyramidal est altéré : « Dans les 
lésions du système pyramidal on trouve souvent un certain degré de pied creux 
da à une hypertonicité des muscles dont la contraction produit le réflexe plan- 
taire en extension. » Notre malade ne présente pas le signe de Babinski; mais 
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lexagération très marquée des réflexes patellaires, les contractures des tendons, 
doivent nous faire admettre la possibilité d'une lésion pyramidale. S’agit-il donc 
ici purement et simplement d'une altération des cordons latéraux ? Nous ne le 
croyons pas, et l'examen électrique nous a fourni des renseignements d'une 
importance capitale. . 

D'une façon générale, il n’y a pas de réaction de dégénérescence : on ne peut 
tirer aucune conclusion de ce fait ; le début de la maladie étant fort ancien, on 
trouve des muscles où la contractilité est exagérée ; d'autres, où elle est 
abolie. 

La contractilité est exagérée dans les jumeaux et dans le jambier antérieur. 
Elle est abolie dans les péroniers latéraux, les fléchisseurs, les interosseux. Les 
nerfs tibial postérieur et sciatique poplité interne neréagissent plus aux courants 
galvaniques et faradiques. Le nerf sciatique poplité externe est indemne. 

En somme, la paralysie des muscles fléchisseurs des orteils d'une part, Paug- 
mentation de la tonicité dans les muscles jumeaux et jambier antérieur, d'autre 
part, nous permettent de nous rendre compte de la déformation et nous croyons 
pouvoir conclure en disant que notre malade a été atteint de poliomyélite anté- 
rieure de cause inconnue, ayant entraîné les paralysies que nous observons. 
Mais la lésion n'est pas restée étroitement confinée aux cellules des cornes 
antérieures ; les cordons latéraux ont été, à leur tour, irrités, et ceci nous 
explique la réaction de contracture, l'état spasmodique, l'exagération des 
réflexes. 


M. Pierre Marie. — J’ai eu l'occasion de soigner, il y a une dizaine d’années, 
avec M. Charcot, une jeune fille russe qui présentait des déformations très 
analogues des pieds accompagnées également d’une certaine diminution de 
volume des muscles et des jambes. 

Nous avions pensé qu’il s'agissait chez elle non pas d'une affection nerveuse, 
mais d’une déformation locale de l’avant-pied d’origine articulaire ou tendi- 
neuse; qu'en un mot, cette déformation était plus ou moins voisine de celle 
désignée par les chirurgiens sous le nom d’ « orteils en marteau ». M. Terrier 
opéra la malade et pratiqua sur elle, autant qu'il m’en souvient, l'excision des 
têtes des métatarsiens. Le résultat fut très bon, le pied reprit une meilleure 
forme et la marche redevint possible. | 

M Basinsxi. — Si réellement plusieurs muscles présentent à l'électrisation les 
caractères de la D R, je ne suis pas d'avis que cette amyotrophie puisse être 
considérée comme de nature réflexe, car les atrophies musculaires de ce genre 
sont simples et non dégénératives. 

M. Féuix Attarp. — Le fait que certains muscles ne donnent plus aucune 
réaction avec les plus forts courants faradique et galvanique plaide en faveur de 
notre hypothèse d’une lésion médullaire ; je ne crois pas qu’une lésion articulaire 
puisse produire dans un groupe musculaire la perte totale de certains muscles 
alors que les voisins ont une contractilité non seulement conservée, mais 
exagérée. 


X. — Paralysie Générale à évolution anormale, par MM. E. Braissaup et 
R. Moon. (Présentation de malade.) 


Le diagnostic de paralysie générale peut, dans certains cas, offrir des difficultés 
presque insurmontables ; le malade que nous présentons en est un exemple. 
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OBSERVATION. — Le nommé Ch..., âgé de 38 ans, garçon de café, entre à 1’ Hotel-Dieu 
au mois de décembre, se plaignant de douleurs d’estomac et de vertiges : il disait avoir une 
maladie de cœur. En effet, il a une insuffisance aortique des plus nettes: mais, dès qu’on 
interroge ce malade, on est frappé de sa façon de s'exprimer : la parole est traînante et 
embarrassée ; elle attire immédiatement l'attention. | 

L'histoire de ce malade est la suivante : sa mère est morte de cause inconnue : son 
père est mort bacillaire. 

Lui-même a eu la fièvre typhoide à l’âge de 12 ans; puis, a contracté une blennorr hagie 
à l'âge de 18 ans: il affirme n'avoir jamais eu de chancre; on n’en trouve, du reste, 
aucune trace. 

Ii a fait quatre ans de service militaire, a toujours 6té bien portant depuis, jusqu'à 
l'époque de son mariage. S'est marié à 32 ans ; sa femme n'a pas fait de fausse couche ; 
pas d'enfant. A noter quelques excès éthyliques. 

C'est un an après son mariage, c'est-à-dire il y a six ans, que cet homme a commencé 
à être malade, et depuis cinq ans il a complètement cessé tout travail. Le début de la 
maladie a été marqué par des maux de tête, de l'insomuie, des vertiges. A cette époque, le 
malade s’est fait soigner à l'hôpital Saint-Antoine ; pendant ce séjour, il a eu un ictus 
très léger, qui a duré à peine cinq minutes ; à la suite de cet ictus, il était parésié du 
côté droit et aphasique: Ces troubles ont disparu rapidement ; mais il a gardé cet embarras 
de la parole, que l'on constate aujourd'hui. La femme du malade nous a dit que, en 
réalité, elle avait remarqué déjà depuis quelques mois que son mari s’exprimait moins 
facilement ; mais, depuis son ictus, ces troubles se sont notablement accentués et n’ont 
jamais rétrocédé. 

Au point de vue psychique, on note quelques modifications : la mémoire a diminué; 
cependant le malade raconte assez bien son histoire, il ne déraisonne pas, ne s'est jamais 
perdu dans la rue; etc. Le caractère a changé : naturellement doux, le malade est devenu 
iritable, violent même par moments; mais il n'a jamais eu de conceptions délirantes. 

Actuellement, on constate tout d'abord cette gêne de la parole; les mots sont articulés 
dificilement ; quand on fait prononcer vite une phrase difficile, il y a un peu d’achoppement. 
Pas de tremblement de la langue. Un peu de mâchonnement. 

Pas d’inégalité pupillaire Les réflexes sont exagérés. Pas de troubles oculaires. L’exa- 
men du fond de l'œil, pratiqué par M. Péchin, est resté négatif. 

Pas d’incoordination ; pas de tremblement des membres supérieurs. 

L'écriture est difficile, tremblée; le malade oublie des lettres. 

L'état général est excellent : tous les autres organes sont sains, à part le cœur où nous 
avons noté l'existence d’un souffle diastolique à la base. 


En résumé, le malade que nous présentons est atteint de troubles de la parole 
dont le début remonte à six ans. Les troubles intellectuels sont réduits au 
minimum; les réflexes rotuliens sont exagérés. On observe du tremblement.Une 
symptomatologie aussi pauvre rendait le diagnostic particulièrement difficile. 

La longue durée de l'évolution, sans aggravation des signes psychiques, 
devait à juste titre nous rendre suspect le diagnostic de paralysie générale. 
Tout d'abord, nous avons songé qu’il s'agissait d’un cas fruste de sclérose 
en plaque : la parole, en effet, est trainante, monotone, un peu scandée ; le 
bredouillement existe, mais est assez difficile à saisir ; les réflexes sont vifs, mais 
jamais nous n'avons pu observer de tremblement, ni constater la moindre se- 
cousse nystagmiforme. 

Une autre hypothése se présentait. Cette difficulté de la parole, survenant 
brusquement aprés un ictus et subsistant depuis cing ans, sans aggravation, 
pouvait faire songer à une lésion limitée du noyau central de la XII° paire; 
mais, dans ce cas, on aurait constaté des modifications du côté de la langue, 
qui est normale. Au surplus, la femme du malade nous a dit que, déjà avant cet 
ictus il existait de légers troubles de la parole. 
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Nous nous sommes finalement arrêté au diagnostic de paralysie générale; 
ilest à remarquer, en effet, que les troubles intellectuels, bien que très légers, 
existent néanmoins chez notre malade : c'est le changement de caractère observé 
par sa femme ; ce sont des accès de mauvaise humeur, de bouderie enfantine 
pour des raisons futiles; ce sont des actes de violence qui étonnent l'entou- 
rage. Enfin, fait important, nous avons observé d'un façon très nette de l'inéga. 
lité pupillaire : ce signe a duré peu de temps et a disparu aujourd’hui; il 
n'existait pas lors de l'entrée du malade à l'hôpital. 

Ajoutons, en terminant, que nous avons pratiqué chez cet homme une ponction 
lombaire. Le liquide retiré, absolument clair, contenait en abondance des 
lymphocytes ; on sait que cette lymphocytose existe toutes les fois que les 
méninges sont irritées d'une façon subaigué et chronique. Le fait de constater 
chez notre malade une semblable réaction ne nous autorise donc nullement à 
affirmer qu'il s'agit là de paralysie générale, mais c'est un signe de plus à 
l'appui de notre diagnostic clinique. 


M. Jorrroy. — Je répète volontiers, contrairement à la manière de voir 
d'autres aliénistes, que le diagnostic de la paralysie générale est assez souvent 
chose difficile et qu’en particulier certaines méningites chroniques non adhésives, 
comme celles que produisent les intoxications alvooliques, saturnines, etc., 
parfois aussi la syphilis, sont capables de se manifester par un ensemble symp- 
tomatique qui se rapproche à tel point de celui de la paralysie générale que le 
diagnostic doit rester en suspens et que l'autopsie seule permet de décider avec 
certitude du diagnostic réel. On comprendra donc, après cette profession de foi, 
que je ne veuille pas porter un diagnostic sur le malade qu'on nous présente 
et que je n'ai pas eu le loisir d'examiner ; mais les détails qui nous ont été 
donnés par le présentateur et aussi l'étal des pupilles que je viens de vérifier, 
me mettent quelque peu en garde contre le diagnostic de paralysie générale et 
jettent du doute dans mon esprit. 

Que le malade n'ait pas de phénomènes délirants, cela importe peu, puisque 
le malade a de l'affaiblissement de l'intelligence et de la mémoire. Cependant 
je ferais volontiers la remarque que ces symptômes sont peu accusés pour un 
paralytique qui serait déjà malade depuis cinq ou six ans. 

Ce qui me frappe surtout, c’est la constatation que les pupilles ne sont ni en 
myosis, ni en mydriase; qu'elles ont environ 3 à 4 millimètres de diamètre; 
qu'elles se dilatent notablement dans l'ombre et se rétrécissent à la lumière, et 
que dans aucune de ces circonstances je ne suis parvenu à noter la moindre 
inégalité pupillaire. Les réactions de la pupille à l'accommodation sont également 
normales. 

Ge fonctionnement absolument régulier de l'appareil pupillaire est possible 
au début de la paralysie générale, mais seulement pendant un temps limité et 
non, en général du moins, au bout de cinq ou six ans de maladie. Aussi trou- 
verais-je ce cas très instructif s’il m'était bien prouvé (et l'examen anatomique 
serait peut-être la seule façon de lever les doutes) que c'est bien en présence 
d'une paralysie générale que l'on se trouve et non pas simplement en présence 
d'une démence alcoolique. Toutefois je m’empresse de reconnaître que les 
troubles de la parole sont si accusés que je dirais volontiers qu'ils sont caracté- 
ristiques, si je n’enseignais chaque jour qu'il n'y a pas de symptôme caracté- 
ristique de la paralysie générale. 

Quoi qu’il en soit, le fait qui vient de nous être communiqué est fort intéressant 
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puisque, dans l'hypothèse d'une paralysie générale, on aurait à noter l'intégrité 
des phénomènes pupillaires après cinq ou six ans de durée de l'affection, et que 
dans l'hypothèse de démence alcoolique on se trouverait en présence de troubles 
de la parole si accentués et si typiques qu'on est presque entraîné à porter le 
diagnostic de paralysie générale dès qu'on entend parler le malade. 

M. Baissaun. — L'absence d’inégalité pupillaire constatée aujourd’hui chez 
notre malade semble se produire à souhait pour augmenter la difficulté du dia- 
gnostic. Je tiens à affirmer que nous avons observé cette inégalité pupillaire à 
plusieurs reprises. 

Sa disparition momentanée n’est d’ailleurs pas suffisante pour faire rejeter le 
diagnostic de paralysie générale. M. Joffroy connaît comme moi des paraly- 
tiques généraux avérés dont l’inégalité pupillaire est intermittente. 

Enfin, et c'est surtout là le but de notre présentation, les troubles de la parole 
sont tellement caractéristiques que M. Joffroy lui-même, dès qu'il a entendu 
parler le malade, en a apprécié toute la portée diagnostique. 

M. Basinsxr. — Je profite de cette occasion pour dire que les recherches que 
je poursuis avec M. Nageotte depuis quelque temps sur le liquide céphalo- 
rathidien viennent jusqu’à présent confirmer les résultats des intéressants travaux 
de MM. Monod, Widal et Sicard. Les sujets que nous avons examinés sont au 
nombre de 60 environ. Chez les malades ne présentant aucun signe objectif 
d'affection organique du système nerveux, les lymphocytes ont toujours été très 
peu abondants. Dans le tabes ainsi que dans la paralysie générale, nous avons 
toujours trouvé une augmentation considérable, parfois même énorme. J'ajoute 
que chez une malade chez laquelle l'abolition du réflexe à la lumière des 
pupilles constituait le seul signe objectif d'une affection organique du système 
nerveux, le résultat de l'examen du liquide céphalo-rachidien a été positif, ce 
qui n'est pas en contradiction avec l'opinion de MM. Monod, Widal et Sicard, 
car le signe de Robertson seul indique déjà que la syphilis a envahi le système 
nerveux (1) ; il est donc fort possible que dans ce cas, il y ait déjà des lésions 
méningées. 


AL — Contractilité et Sensibilité Electriques pendant l’analgésie 
chirurgicale par Injection sous-arachnoidienne de Cocaine, par 
.M. Féurx ALLAR9. 


Devant l'emploi de plus en plus fréquent des injections sous-arachnoïdiennes 
de eocaïne pour obtenir l'analgésie chirurgicale, j'ai pensé qu'il serait intéressant 
d'étudier l'état de la contractilité et de la sensibilité électriques pendant la période 
analgésique. 

Dans ce but, j'ai examiné des malades du service de M. Tuffier, auxquels 
avaient été faites des injections de 1 centim. cube à 1 centim. cube 5 de solution 
de cocaine à 2 p. 100, poussées entre la quatrième et la cinquième vertèbre lom- 


J'ai examiné ces malades avant l'injection et après, dans un temps variant de 
15 minutes à une heure. J’ai choisi, pour étudier la contractilité électro-muscu- 
laire, les régions antéro-externe et postérieure de la jambe. 

Dans ces conditions, sur 10 malades que j’ai examinés, j'ai noté 9 fois une 


(1) Voir : De l'abolition des réflexes pupillaires dans ses relations avec la syphilis, par 
au J. BaBinsKktet A. CHARPENTIER. Bulletin de la Société de dermatologie, 13 juil- 
et 1899, 
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augmentation plus ou moins prononcée de l'excitabilité faradique et galvanique 
des nerfs et des muscles. Cette hyperexcitabilité était accompagnée de diminu- 
tion du temps perdu et de brusquerie dans la contraction. 

Dans deux cas cette hyperexcitabilité était telle que le tétanos musculaire 
s'obtenait facilement pour de faibles intensités ; il est vrai que ces deux malades 
étaient nettement alcooliques, mais cette exagération des réactions musculaires 
n'existait pas avant la cocaïnisation. 

En somme, j'ai presque toujours noté une réaction se rapprochant plus ou 
moins de la réaction de contracture imminente ou confirmée. 

En aucun cas je n’ai trouvé de modification qualitative de l'excitabilité galva- 
nique, la formule des secousses motrices a toujours été normale. Les modifica- 
tions quantitatives dont je viens de parler ont persisté après la période d’anal- 
gésie; elles ont été en s’affaiblissant toute la journée et le lendemain il n'en 
restait plus trace. 

Pour expliquer ces phénomènes, il suffit de penser que la cocaïne atteint 
légèrement les cellules des cornes antérieures de la moelle; on sait que dans ces 
conditions, la cocaïne à faible dose produit une excitation fonctionnelle. M. Hal- 
lion m'a appris qu’au cours de ses expériences physiologiques il a constaté aussi 
certains phénomènes d’excitation motrice du système musculaire lisse; ses ani- 
maux étant curarisés il ne pouvait rien observer sur les muscles striés, mais il 
‘se propose de reprendre systématiquement ces recherches. 

Ces phénoménes d’hyperexcitabilité électrique du systéme neuro-musculaire 
qui accompagnent et suivent l’analgésie par voie rachidienne peuvent ne pas 
avoir d’inconvénients sérieux pour une intervention chirurgicale, Mais je pense 
qu'ils doivent être pris en considération dans l’analgésie obstétricale. D'ailleurs, 
MM. Doléris et Malartic, qui ont été des premiers à appliquer cette méthode a 
l’obstétrique, signalent un certain état de tension de l'utérus entre les contrac- 
tions, et mettent en garde contre le danger que pourraient faire courir au fœtus 
des doses supérieures à 2 centigr. « Ces doses de cocaïne, disent-ils, ne pour- 
raient-elles produire la tétanisation de l'utérus (1) ? » Le résultat de ces obser- 
vations cliniques me paraît être en ‘parfaite concordance avec celui de mes recher- 
ches surila contractilité électro-musculaire. Il n’est pas de nature à contre-indiquer 
d'une façon£ absolue l'analgésie cocaïnique, mais doit servir d'avertissement et 
montrer qu'il faut agir avec prudence, surtout avec les sujets alcooliques où, 
comme je l’ai observé, l’exagération des réactions musculaires tend vers la téta- 
nisation. 

Sensibilité électrique pendant Vanalgésie chirurgicale. — J’ai étudié la sensibilité 
électrique avant et pendant l’analgésie chirurgicale. 

2 Pendant l’analgésie j'ai comparé la sensibilité des membres inférieurs à celle 
des membres supérieurs. 

Alors qu’il est écrit partout que la sensibilité tactile persiste seule après 
cocaïnisation de la moelle, que le malade ne réagit plus à aucuneexcitation doulou- 
reuse, j'ai pu m’assurer par des expériences répétées que le courant électrique 
faradique et galvanique était perçu d'une façon douloureuse. 

Chez tous les malades que j'ai examinés le pinceau faradique avec une inten- 
sité moyenne a provoqué une sensation presque aussi douloureuse après qu'avant 
l'injection de cocaïne, presque aussi douloureuse aux membres inférieurs qu'aux 





(1) DoLÉRIS ET MALARTIC. Analgésie obstétricale par injection de cocaine dans l'arach- 
aoïde lombaire. Revue de thérapeutique médico-chirurgicale, 15 décembre 1900. 
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membres supérieurs où l’analgésie n'existait pas. L'application du pinceau a 
toujours provoqué un réflexe de défense. 

Le courant galvanique continu a toujours été aussi ressenti douloureusement. 

Avec un tampon de 2 centim. de diamètre en charbon recouvert de peau de 
chamois bien humide, relié au pôle négatif, et une intensité de 20 m. a., on 
provoque une sensation de picotement, puis de brûlure, qui n’est plus tolérée 
après quelques secondes. Et cependant les conditions de l'expérience réalisent 
sensiblement celles d'une application thérapeutique à la rigueur supportable. 

Avec les états variables du courant galvanique la loi dessecousses sensitives 
persiste comme à l'état normal ; la première sensation apparaissait au pôle 
négatif et à la fermeture du courant. 

Ces faits sont des plus caractéristiques et on est frappé de voir le bistouri 
cheminer à travers les tissus d’un malade impassible, tandis que le simple 
pinceau faradique ne peut effleurer la peau sans provoquer un cri de douleur et 
un réflexe de défense. | 

Les résultats que je signale paraissent, au premier abord, en contradiction 
avec ceux des premières expériences de Corning (1). 

Chez le chien, après injection de XX gouttes de cocaïne à 2 p. 100, Corning 
remarquait que lorsqu'on touchait les pattes postérieures avec un fin pinceau 
faradique l'animal ne réagissait pas, tandis que le contact avec les pattes anté- 
rieures provoquait une grande douleur. Ù 

Chez l’homme, après deux injections de XXX gouttes d’une solution à 3 p. 100 
à dix minutes d'intervalle, le courant électrique qui occasionnait|des douleurs 
vives et des contractions musculaires dans le bras, était à peine senti dans les 
jambes. 

Il est vrai que les doses de cocaïne sont dans ces expériences de Corning bien 
supérieures à celles employées pour l’analgésie chirurgicale ; dans l’expérience 
de Corning sur l'homme la dose correspond à 4 centigr.tandis qu'on emploie en 
chirurgie des doses de 1 centigr. 5 à 2 centigr. et c'est, je le répète, uniquement 
dans les conditions de l’analgésie chirurgicale que j'ai expérimenté. 

Si la dose varie, les phénomènes observés doivent varier aussi dans de grandes 
proportions. Golebsky l'avait bien observé en étudiant l'ordre suivant lequel la 
réaction aux divers modes d’excitation est abolie (2). « Avec certaines doses, 
dit-il, la piqûre n’est plus sensible, tandis que l'électricité l’est encore. » 

Donc, dans les conditions de l’analgésie chirurgicale, on se trouve entre ces 
limites. 

Cette constatation de la persistance de la sensibilité électrique douloureuse, 
alors que l’analgésie à la piqûre, à la coupure, à la chaleur est complète, a son 
importance et ne constitue pas un fait isolé ; Bordier (3), en étudiant l'influence 
des anesthésiques locaux, le froid principalement, sur la sensibilité électrique de 
la peau, a démontré que cette sensibilité diminue seulement dans de faibles pro- 
portions alors que la sensibilité à la douleur est abolie. Les faits que j'apporte 
sont du même ordre et prouvent une fois de plus que, contrairement aux conclu- 
sions d’un récent travail de Guido Marchetti et Piadel Borgo (4), la recherche de 


(1) CognIKG. Spinal Anaesthesia and local medication of the cord. New-York medical 
Journal, 1885, vol. XLII. 

(2) GOLEBSKY. De la cocainisation de la moelle. Gazette de Botkin, n° 18, 1900. 

(3) BORDIER, De la sensibilité de la peau. Bailliére, 1897. 

(4) GUIDO MAROHSTTI PIADEL et Borq@o. Recherche sulla sensibilita electrica della 
pelle a scopo diagnostico. Arch. italiano di medicina interna, vol. III, fasc. 1-2, 1900. 
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la sensibilité électrique de la peau conserve son importai 
sensibilité électrique représente une variété de sensibilitt 
spécifique. 1l faut se rappeler aussi qu’en plus de cette se: 
détermine le courant électrique sur la peau, organe d 
compte de l'excitabilité électrique des nerfs de la peau et 
terminaisons. 

C'est peut-être en somme cette excitabilité qui reste i 
gésie cocaïnique ; la loi des secousses sensitives n'étant 
la cocaïne que la loi des secousses motrices. 

On voit donc qu'il est faux d'apprécier au moyen de I' 
absolue de la peau et de l'utiliser comme la mesure géné 
excitabilité sensorielle. 

Enfin, et c’est là une conclusion pratique, ce résultat mc 
sant on a dans l'emploi des courants électriques pour agi 
la peau. 

Dans les anesthésies pathologiques, alors que les sensi 
coupure, à la chaleur auront disparu, la sensibilité élect: 
diminuée, mais jamais abolie. La supériorité du coura 
moyens d’excitation des nerfs sensitifs explique les bons ré 
dans le traitement électrique de la plupart des anesthésie 
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I 


UN CAS DE PARALYSIE ASSOCIÉE DES MUSCLES DROITS 
SUPÉRIEURS DE NATURE HYSTERIQUE (1) 


PAR 


MM. Nogués et Sirol (de Toulouse). 


La paralysie symétrique des muscles de l'œil, dite paralysie des mouvements 
associés des globes oculaires, n’est pas tellement fréquente qu’on ne puisse en 
rapporter les cas observés. 

Celle des muscles droits supérieurs, ou paralysie associée de l’élévation des 
globes oculaires, est plus spécialement rare. Aussi avons-nous pensé que notre 
observation pourrait présenter quelque intérêt pour la Société de neurologie, 
d'autant plus que celle-ci avait discuté, il y a un an environ, sur un cas à peu 
près semblable qui lui avait été successivement soumis par MM. Crouzon et 
Babinski. 

Depuis le mémoire de Parinaud, en 1883, plusieurs cas de paralysie associée 
des muscles de l'œil ont été publiés en France et à l'étranger et, plus derniére- 


(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris (Séance du 7 mars 1901). 
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ment encore, MM. Raymond et Cestan en n présentaient encore trois observations 
à la Société. 

Mais il s'agissait toujours nettement, dans celles-ci, de lésions organiques qui 
avaient pu être diagnostiquées pendant la vie et, le plus souvent, contrôlées à 
l'autopsie. ù 

Notre malade, au contraire, nous paraît se différencier très notablement des cas 
précédents en ce qu’il semble ressortir d’un trouble fonctionnel probablement 
hystérique. 

C'est ce que nous essayons d’établir. 


OBSERVATION. — Mme Elise D..., couturiére, 50 ans. 

Antécèdents héréditaires. — La mère de la malade était très nerveuse. Elle avait 
souvent des crises de pleurs, mais sans perte de connaissance. Le père est mort à 28 aus, 
du choléra. Mme D... a deux frères bien portants. 

Antécédents personnels. — N6e à terme, elle a toujours eu une bonne santé. Mariée à 
18 ans, ellea eu 5 grossesses normales. Tous ses enfants sont bien portants sauf un, mort 
en bas âge. 

M= D... a toujours été un peu vive et impressionnable. Elle se met facilement en 
colère. Quand elle est contrariée, elle éprouve un serrement À la gorge et la sensation do 
boule. Souvent ses contrariétés se sont terminées par des crises de pleurs, mais il n'y a 
jamais eu perte de connaissance. 

Vers le mois de novembre 1899, sans raison apparente, la malade se sentit mal en train. Ses 
yeux devinrent un peu gros. Il lui semblait qu'ils étaient secs; les paupières ne glissaient 
pas facilement sur les globes oculaires. Cette sensation était surtout marquée au réveil. 

Le 1* janvier 1900, à la suite d’une contrariété, elle eut une petite crise nerveuse : ser- 
rements à l'épigastre, sensation de boule, cris, enfin pleurs qui calment la malade. 

Vers le 20 janvier, elle perdit l'appétit et le sommeil. Elle éprouvait une sensation de 
lassitude et elle dut s’aliter. Elle resta ainsi environ trois semaines sans se soigner. Elle 
ne se sentait pas très malade, mais était dans l'impossibilité de travailler. Voyant que cet 
état persistait, elle fait appeler un médecin qui, probablement, parce qu'il constata de la 
fièvre, ordonna de la quinine qui ne produisit aucun effet. Elle ressent alors de violents 
frissons avec grande sensation de froid. En même temps la malade se plaint de très fortes 
palpitations. Pas de douleurs de tête, pas de diarrhée ni de saignements de nes. Le pouls 
est très fréquent et Ia langue sèche. | 

Cet état dura environ huit jours. Puis, peu à peu les palpitations diminuèrent et dispa- 
rurent ; mais les forces revinrent très lentement et elle ne put se lever que vers la fin du 
mois de mars. 

C'est à cette époque, en faisant sa toilette, qu'elle s'aperçut de l'aspect de ses yeux. Elle 
fut surprise en se regardant dans la glace de les voir très découverts. Elle constata qu'il 
lai était alors impossible de voir au-dessus d’une certaine hauteur sans lever la tête. 

Elle s’en préoccupa peu tout d'abord, pensant que sa faiblesse en était cause. Cependant, 
tandis que l'état général s'améliorait rapidement, l'aspect des yeux ne se modifiait pas. 
Elle se décida alors à consulter un oculiste qui lui ordonna de l’iodure de potassium et 
des frictions (baume de Fioraventi). Ce traitement étant inefficace, elle vit un autre ocu- 
liste, le Dr Dumont, qui nous l'adressa. 

C'est le 12 juin 1900 que nous vimes la malade pour la première fois. 

Quand elle entra dans notre cabinet, nous fûmes tout d’abord frappé de sou aspect. Ses 
yeux semblaient sortir de leurs orbites tant les sclérotiques étaient découvertes. Mais en 
Fexaminant de plus près, nous constatâmes que ses yeux n'étaient pas plus saillants qu’à 
l'état normal et que l’exophtalmie n’était qu’apparente. 

Cet aspect particulier était dû à ce que la malade ne pouvait pas élever ses globes 
oculaires au-dessus d'an certain point qui se trouvait un peu au-dessous de l'horizontale, 
de telle sorte que lorsqu'elle voulait regarder la personne à qui elle parlait elle devait lever 
ka tête pour suppléer à l'insuffisance des mouvements d’élévation des yeux (fig. 2). 
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Dans cette position le globe oculaire se trouvait presque entièrer 
pières étant fortement relevées par l'effort qu'elle faisait pour reg: 

Mais cet effort est pénible pour la malade, aussi instinctivemen 
légèrement Ia tête en bas (fig. 1}. Dans vette position les yeux s 
normalement, la partie supérieure des sclérotiques étant presque © 
par les paupières. Il existe cependant un léger froncement du f 
physionomie effarée, 

Les divers mouvements des yeux se font bien, sans contractio: 
demande à la malade de suivre du regard l'extrémité du doigt, on 
ments d'abaissement et de latéralité s'exécutent d'une façon nor 
d'élévation eux-mêmes se font bien, mais jusqu'à un certain n 
dépasser. Arrivés à ce point ils s'arrêtent, restent dans cette posi 
nouveau, mais sans brusquerie. 

Nous n'avons pas trouvé de paralysie de la convergence. La ma 
mité du doigt qu'on lui présente jusque très près de ses yeux 8 
déviation en dehors de l'un des globes oculaires. Elle peut, phér 
ses paupières sont abaissées élever ses globes oculaires bien au-des 
maximum qu'ils atteignent les yeux ouverts. On le constate très 





Fig. 2. Fig. 1. 


quement les paupières, la tête étant maintenue dans une position { 
effort de la volonté, la malade n'arrive A voir que la partie supér 
chemise, elle voit toute Is tête et même au-dessus dès que.les paup 
soulevées. Mais presque aussitôt les globes oculaires 'abaissent di 
à leur niveau ordinaire. 

Il était intéressant de savoir ce qui so passerait pendant le som 
avons-nous essayé d'endormir la malade; mais nous n'avons pe 
complète, Cependant, pendant le demi-sommeil que nous avons 
remarqué que les yeux avaient une plus grande tendance à rester 6 
vions les paupières. Mais comme à l'état de veille, ils ne tardaient 
position ordinaire. Il est possible que dans l'hypnose complète on o 
des yeux en haut comme cela se produit en général chez les hyatét 

La recherche des zones hystérogènes nous a permis de constater _ 
d'hyperesthésie sous-mammaire très nets. 

L'hyperesthésie ovarienne est moins marquée. 

Il ne paraît pas exister d'autres troubles de Ia sensibilité, 

Les réflexes rotuliens sont normaux. 

Les rétlexes cornéens, à la lumière et à l'accommodation, sont également normaux. 

L'examen du fond de l'œil, fait par notre confrère et ami le Dt Dumont, n'a révélé 
aucune lésion. 


Comme il est facile de s'en convaincre par la lecture de cette observation, les 
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troubles oculaires présentés par Mwe D... sont la conséquence d’une paralysie 
des muscles droits supérieurs, Il ne saurait y avoir de doute à ce sujet. Mais 
une sérieuse difficulté se présente lorsqu'il s'agit de rapporter cette paralysie à 
sa véritable cause. 

Avons-nous affaire à une affection organique d'origine centrale ou périphérique, 
ou simplement à une manifestation nécropathique ? 

On admet aujourd’hui que le moteur oculaire commun est constitué à son ori- 
gine bulbaire par une série de noyaux distincts d'où partent des filets respectifs 
pour les divers muscles de l'œil innervés par la IIIe paire. 

Une lésion nucléaire très circonscrite peut donc produire la paralysie isolée 
du muscle correspondant sans que les autres soient lésés. C’est là un fait 
démontré par la clinique elle-même : « Starr s'est donné la peine de relever les 
différents exemples connus de paralysie isolée d’un muscle de l'œil, ayant 
donné lieu à un examen histologique post mortem. En se fondant sur les 
données de cette enquête, il a dressé le tableau de la topographie des différents 
noyaux qui constituent le groupe de l'oculo-moteur commun (1). » 

Dès lors, ne pourrait-on pas admettre qu'il s’agit, chez notre malade, d'une 
affection ressortissant d'une localisation semblable et que, à l'exclusion de tous 
les autres, seuls les noyaux d'origine des rameaux nerveux qui innervent les 
droits supérieurs sont atteints des deux côtés ? 

S'il est vrai qu’à la suite d'une lésion nucléaire on peut observer des paralysies 
très limitées des muscles de l'œil, c’est ordinairement d'un seul côté et non 
d'une façon symétrique que la paralysie se produit. Le plus souvent d’ailleurs, 
ces lésions nucléaires ont une évolution progressive et si, au début, la paralysie 
peut se localiser à un seul muscle, on ne tarde pas à assister à l’envahissement 
successif des divers noyaux d’origine des nerfs moteurs de l’œil, et à la produc- 
tion d’une ophtalmoplégie multiple et plus ou moins complète. 

Il nous paraît donc invraisemblable que l'affection de notre malade, soit 
la conséquence d'une lésion nucléaire symétrique intéressant seulement, et 
des deux côtés, les petits noyaux d'origine des rameaux nerveux des droits 
supérieurs. 

On s’expliquerait difficilement une pareille localisation. 

Nous ne citerons que pour mémoire l'hypothèse d'une paralysie périphérique. 
Ces paralysies, on le sait, sont ordinairement totales ou, du moins, frappent à la 
fois un très grand nombre de filets nerveux. De plus, elles ne sont pas en général 
symétriques. En dehors des traumatismes, des compressions, la syphilis, le 
rhumatisme, etc., en sont ordinairement la cause. Or, chez notre malade, la 
paralysie esttrès circonscrite et symétrique. En outre, M™* D....n’est ni syphi- 
litique ni rhumatisante ; elle n’a pas fait de chute, ne présente aucun symptôme 
de compression nerveuse. Il ne saurait donc être question d’une lésion périphé- 
rique. On ne peut pas davantage songer au tabes, dont notre malade ne présente 
aucun symptôme. 

Après avoir éliminé tour à tour l'hypothèse d'une localisation dans les noyaux 
centraux et celle d’une paralysie périphérique, il ne nous reste plus qu'à exa- 
miner si les symptômes observés chez notre malade ne cadrent pas mieux avec 
l'hypothèse d’une manifestation névropathique. 

Afin de légitimer cette opinion, comparons notre malade à celui que M.Crouzon, 
d’abord, et, plus fard, M. Babinski ont présenté l'année dernière à la Société. La 


(1) RAYMOND. Clinique des maladies du système nerreuz, 1900, p. 93. 
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ielle cette présentation a donné lie: 
de la paralysie oculaire dans les di 
pelez sans doute qu'il s’agit : 


ujourd’hui âgé de 48 ans qui a 6t6 pris 
8 1899 on pleine santé, d'un ictus avec 





aière période de trois mois il aurait eu 
he, de l'intelligence et de la parole su 
gnements awses précis pour qu'il soit a 
e mois de novembre la situation ne 


première vue, ce qui donne au malade 
elle, consistant en une flexion de la tête 
2; celle-ci se manifeste par co caracti 
du bord libre de la paupière inférieur 
pendant la marche que le malade préa 
Fhabitude d'incliner la tête parce qu 
ent à terre près de lui et qu'il est gêné 
redremse la tête, il regarde droit devant 
splètement en contact aves le bord ir 
er les yeux au-dessous de l'horizontale 
obes oculaires tendent au contraire à 8" 
ant les yeux en baut, maia il eat inc 
re reprendre aussitôt leur position ord 
mir pendant quelques instants dans l'E 
erve le même fait lorsque le malade ouv 
énergie. 

8 de latéralité sont normaux. Il ya 1 
la fixation rapprochée en deçà de 10 c« 
"œil gauche, se porte en dehors. 

: sous l'influence de la lumière et celle « 
1 est normale. 

est normal. 

1 peu lente, embarrassés; l'articulation 
une certaine lenteur dans les mouveme 
gèrement titubante, surtout quand le m 
mble à peu près normale; elle est tout a 
‘autres troubles à signaler (1). » 


ppelez également que ce malade a 
Srouzon, à la séance du 11 janvier 
ndait qu’il fallait considérer cett 
ts supérieurs, mais bien comme un 
‘habitude et en particulier au tic m 
»s après, M. Babinski eut l'occasion d'observer ce malade, et 
iété les raisons qui lui faisaient ne pas partager l'opinion de 


-il, il s'agit non‘ d'un spasme des élévateurs qui résulterait d'une pertur- 
mais d'une variété de paralysie des droits inférieurs, d'une paralysie da 
16 de l'abaissement, dépendant d'une affection organique du système 
pothèse me paraît s'adapter parfaitement aux faits observés. La difi- 


Société de neurologie. Séance du 7 juin 1900. 
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culté qu’éprouve le malade à ramener les globes oculaires à la position horizontale après 
les avoir élevés tient vraisemblablement a ce que l’action des droits supérieurs n'est plus 
modérée comme à l'état normal par celle des antagonistes, des droits inférieurs ; on peut 
soutenir, À la rigueur, que les droits supérieurs sont alors transitoirement dans un état 
spasmodique ; mais ce spasme, en admettant que ce terme convienne pour exprimer ce 
phénomène, n’est pas primitif ; il est consécutif À la paralysie des droits inférieurs. D'autre 
part, l'idée d’une lésion organique cadre parfaitement avec les autres symptômes, l'ictus, 
l'affaiblissement intellectuel, les troubles de la motilité, l'embarras de la parole (1). » 


Quant au siège de la lésion, avec MM. Parinaud, Sauvineau et Teillais, 
M. Babinski est assez disposé à admettre que ce ne sont ni les troncs nerveux, 
ni les noyaux bulbaires qui sont atteints, mais des centres coordinateurs supra- 
bulbaires. Mais avant de se prononcer, ajoute-t-il, il faut attendre les résultats 
d'examen nécroscopique dans des cas de ce genre. 

Une hypothèse semblable ne_pourrait-elle pas être invoquée pour expliquer 
la paralysie de notre malade ? 

La lecture de l’observation de MM. Crouzon et Babinski nous a permis de 
nous rendre compte que si nous n'avons pas affaire, chez son malade, à une 
ophtalmoplégie avec localisation identique à celle de la femme D... (droits supé- 
rieurs dans un cas, droits inférieurs dans l’autre), il existe cependant une cer- 
taine analogie dans la forme des deux paralysies. 

Elles appartiennent toutes les deux au même type dés « paralysies associées », 
dont M. Parinaud a fait une description si remarquable. 

Le cas de M. Babinski et le nôtre réalisent précisément ces deux formes par- 
tielles de paralysies associées de l’abaissement d'une part et de l’élévation de 
l'autre. 

Or, pour M. Parinaud, il s’agit dans tousles cas d’une affection organique dont 
la lésion siégerait dans des centres d'association péri ou supra-nucléaires, Il 
semblerait donc naturel d’admettre chez notre malade une semblable localisation. 

Néanmoins, quelque analogie qu'il existe entre le cas de M. Babinski et le 
nôtre, nous faisons de très grandes réserves au sujet de l’hypothèse d’une lésion 
organique chez notre malade. 

Dans le cas de M. Babinski, en effet, encore que celui-ci nefsoit pas très 
affirmatif au sujet de la nature organique de l'affection de son malade, plusieurs 
raisons semblaient plaider en faveur de cette hypothèse : l’ictus, laffaiblissement 
intellectuel, les troubles de la motilité, l'embarras de la parole, etc. Mais chez 
M=e D... il n'existe rien de semblable, puisqu'il n’y a pas eu d'ictus. 

Elle n’a jamais eu non plus ni troubles de la parole, ni troubles de l’intelli- 
gence. 

Comme signe négatif, nous devons encore signaler l'absence de paralysie de 
la convergence. Cependant, d'après Parinaud, cette paralysie existe toujours dans 
les divers types de paralysies associées. Nous avons vu qu'elle existait dans le 
cas de M. Babinski. 

Mais en revanche, notre malade présente des signes évidents d'hystérie ; nous 
les avons mentionnés au cours de l'observation. 

Si on tient compte que l'ictus avec les divers troubles qui l’accompagnent et 
la paralysie de la convergence paraissent être les seuls symptômes qui militent 
en faveur d’une lésion organique, puisque nous ne les constatons pas chez notre 
malade, on nous accordera qu'il est naturel de penser chez elle à une manifesta- 
tion névropathique. 


(1) BABIRSKT. Zoe. cit. 
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Sans doute l’ophtalmoplégie observée chez Mme D... semble 
à la suite d'une affection bizarre dont il n'est guère possible 
rétrospectivement la nature. 

A quoi étaient dus, en effet, cette tachycardie, cet état fébrile pour lequel on 
Jui donne de la quinine, cette fatigue et cette longue convalescence qui l’obligent 
à garder le lit près de trois mois? 

S’est-il agi d'une maladie infectieuse ou d’une intoxication? 

Mais dans ce cas ces affections ne sauraient expliquer la paralysie observée. 
Les maladies infectieuses et les intoxications produisent en général des névrites, 
des paralysies périphériques. Or, nous l'avons dit, l'ophtalmoplégie de notre 
malade ne présente aucun des caractères de ces paralysies. Il ne peut donc y 
avoir un rapport de cause à effet entre cette infection ou cette intoxication sup- 
posée et la paralysie oculaire présentée par Mme D... Ce n'est là, nous 
semble-t-il, qu’une pure coïncidence entre un état infectieux et les troubles ocu- 
laires consécutifs. 

D'ailleurs, est-ce subitement ou progressivement que cette paralysie s'est 
développée ? C'est encore là une question au sujet de laquelle il nous semble 
difficile d'être renseignés d'une façon précise. 

Cependant la malade s’est aperçue de sa paralysie un matin en faisant sa toi- 
lette, le jour où elle se leva pour la première fois. Celle-ci s’est-elle développée 
au moment même où elle a été constatée, ou quelques instants avant, ou exis- 
tait-elle déjà depuis longtemps? On ne peut rien affirmer. Néanmoins il semble 
asser logique d'admettre qu’elle était de date récente. Il n'est. guère admissible 
en effet que l'entourage, le médecin surtout, n'aient été frappés à un moment 
donné par l'aspect si caractéristique des yeux de la malade, et n’aient pas été 
amenés à le constater. La malade elle-même aurait certainement remarqué soit 
couchée, soit assise, l'impossibilité où elle était de regarder sans lever la tête 
les personnes qui venaient la voir. 

Quoi qu'il en soit, en l'absence d’ictus et de troubles divers en rapport avec 
une lésion organique, en l'absence de paralysie de la convergence, et d'autre part, 
en présence des antécédents nerveux et de l'évolution de l'affection de notre 
malade, nous croyons qu’il ne peut s'agir ici que d'une manifestation névropa- 
thique. 

La localisation de la paralysie aux seuls muscles droits supérieurs serait-elle 
en contradiction avec l'hypothèse que nous proposons ? Nullement. Car Parinaud 
l'a dit lui-même: « Il existe dans l’hystérie des paralysies franches des muscles 
de l'œil qui se présentent toujours à l'état de paralysies associées, c'est-à-dire 
qu’elles intéressent les mêmes mouvements dans les deux yeux. Ces paralysies 
se rencontrent surtout chez les malades qui ont des paralysies caractérisées dans 
d'autres parties du corps particulièrement au cou et dans les parties supérieures 
du tronc (1). » 

Chez notre malade, il est vrai, la paralysie des muscles des yeux existe seule. 
Mais est-ce là une objection sérieuse à l'hypothèse d'une manifestation hysté- 
rique ? 

Nous ne le pensons pas. ‘ 

Notre conclusion sera donc que la malade dont nous venons de rapporter 
l'histoire est atteinte d’une paralysie associée des muscles droits supérieurs des 
deux yeux et que celle-ci est de nature probablement hystérique. 


(1) Gizues DE LA TouRETTE. Traité de Thystérie, p. 413. 
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II 
NARCOLEPSIE ET OBESITE 


PAR 


Paul Sainton, 
Chef de clinique adjoint a la Faculté de médecine. 


La torpeur et la somnolence des obèses sont des phénomènes d'observation 
commune. Plus rares sont les cas dans lesquels existent de véritables attaques 
de narcolepsie. Depuis que Gélineau, en 1880, a créé ce nom, il a été employé pour 
désigner des phénomènes très différents. Les uns, avec Ballet (1), donnent le nom 
de narcolepsie à tout sommeil pathologique ; d'autres ont très improprement, 
sous ce titre, rapporté des cas dans lesquels, en réalité, il s'agissait d'un sommeil 
continuel entrecoupé par des crises de réveil ; d'autres, enfin, ont réservé cette 
appellation aux crises irrésistibles de sommeil survenant d’une façon soudaine. 
C'est dans ce sens que nous l'emploierons ici, à moins que l’on ne lui préfère 
l'expression de « crises de sommeil paroxystique ». 

Cette variété de sommeil pathologique a déjà été observée : Caffe (2), Géli- 
neau (3), Caton (4), Arcle (5), Samain (6), Robin (7), Lamacq (8) l'ont déjà 
signalée chez les obèses ; mais, d'après ces cas, il semble que l'obésité n'ait été 
qu'un facteur accessoire, et que la cause véritable ait dû être cherchée dans une 
lésion organique bien définie : c'est ainsi que le malade de Robin est devenu 
diabétique ; celui de Lamacq était albuminurique. Le malade dont nous rappor- 
tons l'observation était un obèse et ne présentait point d'autre tare ; chez lui les 
accès étaient subits et irrésistibles et ont disparu sous l'influence d'un régime 
approprié ; voici quelle est son histoire : 


OBSERVATION. — Il s’agit d'un homme de 43 ans, compositeur de musique. Ses antécé- 
dents héréditaires sont les suivants : 

Son père, âgé de 39 ans, s'est suicidé. Il aurait eu quelques attaques légères de goutte ; 
sa mère, de forte taille, arthritique, eczémateuse est morte d'une affection de la poitrine. 
Son arrière-grand-père ainsi qu'un de ses oncles étaient obèses. Unearrière-grand'mère du 
côté maternel était de très forte corpulence: elle ne pouvait entrer dans une voiture et 
attirait l'attention et l’hilarité des passants par son extraordinaire adiposité. 

Notre malade lui-même était mince et chétif dans son enfance; il a toujours eu une 
horreur instinctive pour les exercices physiques. Il ne fut jamais malade, à l'exception 
d'une pleurésie assex grave survenus ‘en 1867. C'est un homme qui a toujours mené une 
existence absolument régulière ; ila toujours vécu dans son foyer, ne sortant pour ainsi 
dire que contraint et forcé par les nécessités de sa vie sociale. Il fut toujours gros man- 
geur; mais ce n'est qu'à partir de l'âge de 17 ou 18 ans qu'il a commencé à prendre de 


(1) BALLET. Revue de médecine, 1882. 
(2) Carrs. Journal des connaissanues médicales pratiques, 1862. 
(3) GÉLINEAU. Gazette des hôpitaux, 1880, et Mémoire, 1881. 
(4) Caton, Med. Press. and Circul., 1882. 
(5) ABCLE. Medic. Press. and Circul., 1889. 
(6) SAMAIN. Thèse de Paris, 1884. 
(7) Rogin. Bulletin de thérapeutique, 1895. 
(8) Lamacq. Revue de médecine, 1897. 
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l'embonpoint. Depuis cette époque, son régime fut toujours riche en aliments réputés por 
« faire engraisser ». 11 mangeait de préférence des viandes grasses, des féculents, des met 
sucrés en excès et ne détestait point souper le soir. Il fut toujours peu enclin à faire abt 
des boissons alcooliques ; il ne buvait que du vin rouge aux repas ; jamais il ne prenait ¢ 
liqueurs. Levé en général de bonne heure, vers sept heures du matin, il se couchait 
10 heures et demie ou 11 heures du soir. 

Il se sentait très bien malgré son adiposité quand, il y a deux ans et demi, il fut pr 
de phénomènes bizarres qui inquiétèrent son entourage et lui-même. Au moment où 
avait l'habitude de se coucher, vers dix heures du soir, il s'endormait d'un sommeil caln 
et tranquille : celui-ci se prolongeait jusqu'à deux heures du matin; à cette heure sens 
blement fixe, le sommeil devenait impossible : le malade se relevait trois ou quatre fois 
heure. En un mot, il existait une véritable insomnie. A six heures du matin, voulant tue 
lit, ilse levait ; quelques minutes après, il était obligé de s'asseoir et se sentait envahi sut 
tement par un sommeil invincible auquel il ne pouvait résister, quelles que fussent son env 
et sa volonté de n'y point succomber. Cette crise de sommeil durait deux heures. 

Pendant la ‘journée, les envies irrésistibles de dormir apparaissaient avec une fréquent 
variable; elles se montraient surtout quand le malade était à sa table de travail et voule 
écrire. Sans qu’il en eût conscience, il s'endormait Ia plume entre les doigts; il était réveil 
par le bruit que faisait son porte-plume en tombant sur son bureau. Ces petites crit 
étaient de très courte durée, quelques secondes à peine. Quand le sujet était hors de ch 
lui, en visite par exemple, il n'était point rare qu'il s'endormft au cours d'une conversatio: 
ses amis le rappelaient à la réalité en lui frappant sur l'épaule à plusieurs reprises, 
affirmait alors qu'il avait entendu tout ce qui s'était dit au cours de l'entretien, quoiqu 
fût sûr du contraire. 

Plusieurs fois il lui est arrivé de s'endormir debout; il se rappelle qu'étant un jour à 
campagne, il était appuyé sur une grande glace : le sommeil le surprit en cette positio: 
il se réveilla au bruit que la glace fit en tombant avec lui. Une autre fois, descendant 
escalier taillé dans.les rochers au bord de la mer, il s'endormit et roula en bas de celui 
il eut ainsi une plaie du front assez étendue, dont il reste actuellement une cicatrice ti 
visible. 

Tl semble, d'après le récit du malade, que cet état de sommeil ne fut pas toujours comp 
et qu'il s'accompagnait de sensations pénibles, de rêves dont le souvenir ne persistait | 
après l'attaque. Le malade se rappelle parfaitement s'être réveillé plusieurs fois dans 
état d'anxiété indéfinissable. 

Très alarmé par ces symptômes, il se décida à diminuer son alimentation ; il maigrit 
peu; les crises de sommeil furent moins fréquentes. Il se sentait moins fatigué. Mais 
n'eut pas le courage de continuer à céder sur son appétit; il engraissa rapideme 
Quelque temps après, il essaya de la thyroïdine ; mais celle-ci ne fut pas tolérée, elle ame 
une tachycardie qui persista pendant huit jours, 

Les crises de sommeil persistèrent, inquiétant son entourage; le malade fut amené à 
consultation de M. le professeur Debove, Son poids était alors de 286 livres; il se plaign 
d'oppression su’ moindre effort, de faiblesse pour aceomplir des mouvements simples, t 
que l'élévation des bras. Il était, en outre, gêné par un intertrigo prononcé. Les digostic 
étaient bonnes, quoique un peu lentes vers la fin, les selles régulières. 

Les urines, examinées à plusieurs reprises, ont toujours 6t6 normales ; jamais elles n° 
contenu de sucre, d'albumine, ni de pigments biliaires ; la quantité d’urée était normale. 

Le malade fut soumis à un régime spécial : fruits frais, légumes verts ; les boiss 
consistaient en eau et en thé léger ; enfin, avant chaque repas, B... prenait dix gouttes 
teinture d'aloès. Un peu plus tard, il prit un peu de bouillon dégraissé ; actuellement il 
surveille sans suivre de régime rigoureux, L’amaigrissement est considérable, puisque 
sujet ne pèse plus que 187 livres, Son activité intellectuelle et physique a reparu; # 
sommeil est réparateur : il n'a plus ni crises narcoleptiques diurnes, ni insomnies nocturt 














En résumé, il s’agit d'un homme de 43 ans, obèse, qui fut pris de crises 
narcolepsie au moment où l’adiposité atteignait son summum ; elles disparure 
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sous l'influence d’un régime approprié. Plusieurs particularités méritent d’être 
relevées dans cette observation. La première est la coexistence de l’insomnie avec la 
sarcolepsie; c'est une coïncidence assez rare; elle n’a été jusqu'ici notée que dans 
les observations de Gélineau, Samain, Robin, Forestier (1); nous verrons plus 
tard comment on peut expliquer la simultanéité de deux phénomènes aussi 
dissemblables et tellement opposés, que Ballet définit la narcolepsie « le contraire 
de l'insomnie ». Le second point que nous voulons mettre en relief est que le 
sommeil de notre malade survient par attaques ; cette narcolepsie est donc 
différente de celle de la plupart des obèses, chez lesquels il y aurait plutôt 
somnolence continue et interrompue par des accès de veille, que des crises de 
sommeil. Sous le nom de « maladie du sommeil », Mongour (2) (de Bordeaux) a 
cité un fait très remarquable à cet égard, dans lequel le malade, boucher de son 
état, ne se réveillait que pour accomplir les actes indispensables à l'exercice de 
sa profession. - 

De plus, la soudaineté de l'attaque est un fait incontestable; Lamacq nie, dans 
son travail sur la narcolepsie la possibilité d'un tel début. « Le début subit 
n’existe pas, dit-il; le malade a toujours le temps de se mettre à l’abri. Le terme 
de narcolepsie a donc le tort de rappeler l'invasion brutale de la crise d’épi- 
lepsie. » Or, dans notre cas comme dans ceux publiés par Féré (3), depuis le 
mémoire de Lamacq, il ne saurait y avoir aucun doute sur la soudaineté des 
attaques, puisque deux fois le malade tomba ; au cours de l’une de ses chutes, il 
se fit une blessure dont il persiste encore des traces à l’heure actuelle, Il existe 
donc des cas dans lesquels l'accès subit et irrésistible surprend le sujet sans 
qu'il puisse se garer. 

Enfin les crises de narcolepsie ont disparu sous l'influence du traitement 
institué ; elles ont été en décroissant suivant la courbe de ses poids successifs. 

Le malade qui fait l’objet de cette observation n'est point un diabétique; 
l'examen chimique de l'urine, fait à plusieurs reprises, n'a jamais décelé de 
sucre ; ce n’est point un albuminurique, il n’a aucun des signes que l'on rencontre 
dans la néphrite interstitielle ; il n’a aucun des stigmates de l’épilepsie ou de 
l'hystérie. La narcolepsie essentielle n'est plus guère admise à l'heure actuelle, 
en tant que névrose spéciale. C’est donc l'obésité qu’il faut mettre en cause. 
Mais de quelle nature est le rapport qui existe entre ce trouble de la nutrition et 
la narcolepsie ? 

Lamacq ne croit point que l’obésité puisse être la cause d'attaques de som- 
meil : « L'obésité, dit-il, n'est point suffisante pour expliquer la narcolepsie. » 

‘Dans un cas observé par lui, il l’attribue à une hypertrophie des amygdales; 
dans un autre cas personnel, il met en cause l’affaiblissement de la contraction 
cardiaque ; chez un troisième malade il y avait albuminurie. Dans le cas que 
nous rapportons, nous ne trouvons aucune de ces tares ; d’ailleurs, comment 
pourrait-on expliquer la corrélation existant entre la disparition de la narco- 
lepsie avec la diminution de l’embonpoint? Certains admettent que la somno- 
lence des obèses est due à une surcharge de l'estomac par les aliments ingérés 
en grande quantité. Cette idée ne peut être soutenue dans notre cas pour deux 
raisons : c'est que d'une part, le sommeil surprenait le sujet à jeun, par consé- 
quent à une période où l'estomac était vide d'aliments ; d’autre part, que le régime 


(1) In thèse DUFOS8É. Paris, 1898-1899. 
(2) Presse médicale, 1898. 
(3) FÉgé. Revuc de médecine, 1898. 
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d'amaigrissement auquel il fut soumis comportait un volume 
égal à celui qu'il ingérait en temps habituel. 

Il nous semble qu’il faut invoquer un autre facteur dont on! 
compte dans la production de la narcolepsie : c’est l'auto-int 
que notre malade était obèse, son régime était singulièremen 
toxiques au premier chef : viandes fumées, faisandées, ch: 
avancés, conserves diverses étaient ses mets favoris; il n’é 
point de repas auquel elles ne fussent ingérées en grande qu 
de véritables débauches. Ce régime favorisait singulièremer 
stomacales et intestinales. Celles-ci ont disparu en même 
sous l'influence de la diététique instituée : légumes et fruits 
gation continuelle que subissait le malade sous forme de 
chaque repas. Fait intéressant, la narcolepsie et l'insomnie ont 
N'est-il point rationnel d'admettre qu’elles étaient toutes de 
dance d’une perturbation fonctionnelle du système nerveux, « 
phénomènes d’excitation cérébrale, tantôt en phénomènes € 
l'influence d'une auto-intoxication gastro-intestinale ? Cette 
narcolepsie comme syndrome d'origine auto-toxique est d'ail 
données de la pathologie générale et mérite d'être gêné 
explique sa présence dans le diabète, la goutte, les maladi 
l'alcoolisme, etc. ; elle nous permet de concevoir son af 
de l'épilepsie où elle ne constitue qu’un équivalent des 
théories modernes tendent de plus en plus à admettre le rv 
Vauto-intoxication dans la production des attaques épileptiqu 
théorie auto-toxique de la narcolepsie a l'avantage de s'app 
des cas. 

Il nous semble que jusqu'ici les auteurs n'ont point assez 
de ce facteur dans la production des attaques de sommeil ; 
comme dans la plupart des maladies au cours desquelles elle se mont 
être considéréc comme un épisode d'origine auto-toxique. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


340) Description morphologique de l'Encéphale du P: 
mini, par le Prof. Giuseppe SperiNo. Giornale della R. Ac 
août1900, p. 737-808. 

Il est assez singulier de constater dans le cerveau de Giac 
droit) la duplicité du sillon de Rolando et le gyrus rolundicus 
a signalé. 

Nous renvoyons pour les autres détails à la minutieuse di 
Sperino. Notons seulement le poids assez élevé du cerveau de G 
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341) Recherche sur la signification physiologique de la Corne 
d'Ammon (cornu Ammonis) par la méthode de l'enlèvement des 
fonctions, par P. Ossiporr. Moniteur (russe) neurclogique, 1900, t. VIII, fasc. 4, 
p. 11-31. 


Se basant sur des expériences personnelles faites au laboratoire de Munk, 
et consistant dans l’extirpation de la corne d'Ammon, l'auteur se convainquit 
que la corne d’Ammon, contrairement à l’opinion de Ferrier et de Jeo, non seu- 
lement ne peut être envisagée comme un centre du sens musculaire et de la 
sensibilité cutanée, mais qu’en général sa fonction n'a aucune liaison visible avec 
les appareils sensoriels susnommés ; ensuite l'auteur doute de l’existence de la 
relation de la corne d'Ammon avec la vue, l’oufe, le goût et l'odorat, puisqu'on 
ne peut pas observer des affaiblissements, tant soit peu marqués de l’état normal 
de ces sens après la destruction de la corne d'Ammon. Enfin, l’auteur est porté 
à croire que la formation susnommée ne possède point de fonctions autonomes. 

SERGE SOUKHANOPF. 


#42) Les Voies Centrifuges allant de l'Écorce aux Quadrijumeaux 
antérieurs, par G. S. Trocuine. Clinique neurologique de Kazan, séance du 
16 octobre 1899. 


La voie centripète des quadrijumeaux à l’écorce du lobe occipital est connue. 
La voie centrifuge n'est pas encore décrite. L'auteur décrit les dégénéres- 
cences obtenues dans huit expériences sur quatre chats et conclut que l'on peut 
admettre l'existence dans le cerveau d’un long système centrifuge allant de 
l'écorce à la moelle ; il est composé de deux neurones réunis entre eux par les 
quadrijumeaux antérieurs. Ce système participe aux fonctions motrices. 

J. TARGOWLA. 


43) Nouvelles communications sur des tentatives d’Excitation 
électrique de la Moelle des Décapités (Weitere Mittheilungun über 
elektrische Reizungsversuche am Rtickenmark von Enthaupteten), par Hocue 
(de Strasbourg). Neurol. Centralbl., n° 21, 1er novembre 1900, p. 994. 


H... a déjà fait deux communications sur ce sujet (Neurol. Centralbl., 1895, et 
Berliner Klin. Wochenschr., 1900, n° 22): il vient d'examiner récemment deux 
décapités deux à trois minutes après la mort. Les premières expériences lui 
avaient montré que les fibres des faisceaux pyramidaux ne sont pas excitables ; 
les recherches nouvelles le confirment : en effet, au niveau de la section (dont 
le siège varie entre la Ile et la Ve cervicales), les fibres pyramidales sont dissé- 
minées dans tout le faisceau et non groupées selon leur terminaison. Or, un 
courant faible produit à ce niveau la contraction de certains muscles du membre 
supérieur du même côté, mais non du membre inférieur correspondant, bien que 
les fibres de ces deux membres soient intimement mélangées. Les mouvements 
obtenus pouvaient alors résulter soit d'une excitation des fibres radiculaires 
motrices, soit d’une propagation de l’excitation par la voie réflexe des éléments 
sensibles aux éléments moteurs. Dans les premières recherches, le courant 
employé était trop fort pour qu'on ait pu différencier ces deux sortes d'actions ; 
pour ses nouvelles recherches, H... a utilisé un courant très faible passant par 
deux aiguilles distantes de 1 millim. et réunies par un manche. Il a constaté 
ainsi une action purement réflexe quand en excitant les racines postérieures il 
à vu se produire des mouvements du membre supérieur correspondant ; puis, 
avec une excitation plus forte, des mouvements des deux membres supérieurs, 


TA 


ment dans le domaine des nerfs prenant leur origine dans les cellules 
>s antérieures où aboutissent les collatérales réflexes des racines 
deltoïde, biceps et long supinateur). H... a constaté encore une action 
réflexe dans la mobilisation bilatérale symétrique des membres supé- 
‘ excitation de l'un quelconque des cordons postérieurs. Enfin, il s'agit 
me action réflexe dans la propagation bilatérale, mais toujours avec 
ance homolatérale, de l'excitation aux muscles de la poitrine, de 
et des membres inférieurs quand on fait croître la force du courant. 
, au contraire, d'une excitation pure des racines quand le membre 
se meut par excitation des racines motrices en dehors de la moelle 
irpes antérieures, et sans doute aussi quand il se meut par excitation 
ms antérieurs, car la mobilité se limite aux mêmes muscles avec un 
rant; quand les mouvements se propagent, avec un courant plus fort, 
*e opposé, au ventre et aux jambes, il y a mélange de mouvements 
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lle reste excitable douze ou quinze minutes après la décapitation; 
surface de section n’est plus excitable, on excite encore la moelle en 
les aiguilles dans la profondeur; les racines motrices sont plus 
+ excitables que leurs fibres intra-médullaires. . A. Léri. 


Intertérences Sensitives (Ueber Gefuhlsinterferenzen), par Aubert 
ADAMRIEWICZ. Neurol, Centralbl., no 19, 1er octobre 1900, p. 882. 


ibles de la sensibilité sont objectifs ou subjectifs : les premiers sont 
alement aux altérations des nerfs centripètes, les seconds sont dus 
tions des centres, en particulier des cornes postérieures de la moelle. 
x sortes de troubles peuvent être combinés ou isolés. Les troubles 
isolés sont dits « paresthésies » : ces troubles seuls sont capables, en 
toute anomalie du pouvoir sensitif objectif, d’altérer la faculté de per- 
excitations objectives, car cette faculté, intacte souvent dans les 
des troubles subjectifs, s’altère avec leur réapparition et d'autant 
; sont plus accentués. Il s'agit assurément de phénomènes d'inter- 
cre des excitations sensitives de causes diverses s’exercant en des points 
des mémes voies nerveuses (excitation périphérique normale, altéra- 
substance grise pathologique). A, Léri. 


\ signification du Réflexe Scapulo-Huméral (Ueber die Bedeu- 
s Scapulo-Humeralreflexes), par Becuterew (de Saint-Pétersbourg). 
Jentralbl., n° 22, 15 novembre 1900, p. 1042. 


on point par point de l'article de Henel (Neurol, Centralbl., 1¢* mai 
"sé Revue neurol., 30 nov., p. 1026), dans lequel celui-ci contestait l’impor- 
Sflexe décrit par Bechterew (Neurol, Centralbl., 1er mars 1900, analysé 
«, 30 nov., p. 1025). 7 

te scapulo-huméral est le suivant : la percussion sur le bord interne 
ate, surtout dans le voisinage du bord inférieur, produit l'adduction 
us correspondant et parfois une légère rotation en dehors par la con- 
1 muscle sous-épineux et probablement du petit rond ; assez souvent 
tion au deltoïde et aux fléchisseurs de l’avant-bras provoque Pabduc- 
as et une légère flexion du coude. 

iscute pas la question sans intérêt pratique de savoir s’il s'agit d'un 
iostique, comme le pense Hænel, ou d’un réflexe tendineux. 
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Mais la distance d'un demi-centimètre seulement qui sépare le bord interne 
de l'omoplate des insertions musculaires du sous-épineux et du petit rond est 
parfaitement suflisante pour provoquer à ce niveau un réflexe et reconnaître, 
comme le fait Hænel, que la percussion e un peu plus en dehors » provoque 
une tuméfaction idiomusculaire; c'est reconnaître que la percussion du bord 
interne lui-même ne proyoque pas une contraction idiomusculaire : seul le mou- 
vement qui en résulte est le même, car ce sont les mêmes muscles sous-épineux 
et petit rond qui sont excités, directement dans un cas, par voie réflexe dans 
l'autre cas. 

Le réflexe est le plus prononcé par percussion non pas « sur l’angle inférieur, 
parce que l’on y percute toujours le tissu musculaire », mais « au voisinage de 
l'angle inférieur », et la preuve qu'il s’agit de deux faits différents, c’est qu’en 
percutant le bord inférieur de l'omoplate recouvert par les faisceaux supérieurs 
du grand dorsal, Hænel a obtenu surtout la pronation du membre supérieur 
plutôt que l'adduction et la rotation en dehors. 

La preuve encore qu'un réflexe périostique peut partir du bord interne de 
l’omoplate, c'est qu'Hænel lui-même constate que parfois des muscles éloignés, 
le deltoïde et le biceps, sont excités aussi: dire que le réflexe se produit « pour 
le mieux » par la percussion au point où l'épine de l’omoplate se détache du 
bord interne, c'est dire qu'il se produit aussi par la percussion en d'autres 
endroits ; or, ce point lui-même est déjà distant de 2 à 3 centimètres des inser- 
tions deltoïdiennes. 

B... reprend enfin les chiffres mêmes de Hænel pour montrer que ce réflexe 
n'est pas beaucoup moins fréquent que la plupart des autres et que la diffé- 
rence de son intensité des deux côtés a une valeur tout aussi grande que pour 
les autres réflexes. Son importance diagnostique s'affirme dans certaines circons- 
tances et permet par exemple dedistinguer l'atrophie scapulo-humérale d'origine 
cérébrale de l’atrophie d'origine spinale ou névritique ; de séparer dans certains 
cas difficiles de l’atrophie musculaire juvénile des processus atrophiques d’autre 
cause, de cause spinale, par exemple. A. LéErt. 
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346) Altérations Cadavériques dans les Cellules Nerveuses de la 
moelle d'un animal sain, par A. V. Favorsxi. Clinique neurologique de 
Kazan, séance du 20 novembre 1899. Vratch, 1900, p. 483. 


Les recherches de l’auteur confirment la nature des lésions cadavériques 
décrites par Barbacci et Campacci, Levi et Neppi, avec cette différence qu'il n'a 
pas trouvé de gonflement, d'augmentation d’émigration du noyau à la périphérie 
de la cellule. | 

L'auteur conclut que les lésions cadavériques ont un caractère permettant de 
les distinguer des lésions pathologiques. J. TARGOWLA. 


347) Le Phénomène de la Chromatolyse après la résection du Nerf 
Pneumogastrique, par Cuances Lapame. Nouvelle Iconographie de la Salpé- 
triére, an XIII, nos 4, 5, 6, 1900, (4 pl). 

Nous ne ferons que reproduire les conclusions de cet important travail : 
1° La chromatolyse dans les ganglions plexiformes et les noyaux bulbaires du 
vague est un phénomène constant après la résection du nerf pneumo-gastrique 
ou du vago-sympathique (chien) au cou. — 2° La chromatolyse est caractérisée 
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par la désagrégation et la fonte 

noyau. — 3 La turgescence 1 

chromatolyse. — 4° Le noyau es 

ménes de réaction sont sensiblem 

6° La réparation est un phénomène 

les motrices. — 7° Les cellulessens 

plus longtemps et plus profondén 

motrices.— 8° Le nombre des cell 

plexiformes normaux et patholog 

cent vingt-deux jours, cent quar 

gastrique. — 9° Chez le chien a 

cent quarante-septième jour apré 

logique de la Xe paire ne prése 

éléments. — 10° Le chien au v 

présente la chromatolyse dans | 

bien que dans celui dont le pne 

dorsal et le ganglion plexiforme : L L 
vingt-quinzième jour après l'opération, présentent une sensible réduction de 
leurs éléments nerveux dont la moitié environ a disparu. — 12° La substance 
chromatique joue un rôle accessoire dans le fonctionnement normal des éléments 
nerveux. — 13° La soudure des deux bouts du nerf réséqué n'est nullement 
indispensable à la réparation de la réserve chromatique des cellules nerveuses. 
— 14° La vacuolisation est une des formes du processus de dégénération cellu- 
laire. — 15° Chezle chat au cent quarante-septième jour, le ganglion plexiforme 
dont le nerf a été fortement lésé entre les mors d’une pince ne présente aucune 
trace de chromatolyse. Faint. 


348) Cellules nerveuses de l'Écorce cérébrale dans un cas de Folie 
Pellagreuse (Sopra alcune alterazioni delle cellule nervose della corteccia 
cerebrale in un caso di pazzia pellagrosa), par Grimauvi. Annali di Nevrologia, 
an XVIII, fasc. 5, p. 399-406, 1900 (1 pl.). 


Les altérations rencontrées, si elles ne sont pas caractéristiques pour la 
pellagre, témoignent du moins d'une intoxication résultant de l'alimentation 
par le maïs. Elles montrent de plus que les troubles psychiques des fous pella- 
greux ont pour substratum des lésions cellulaires graves de l'écorce. 

F. Devent. 


349) Un cas de Respiration de Cheyne-Stokes très accentuée dans 
la lésion diffuse organique du Cerveau, par F. TeuarneTsey. Moniteur 
(russe) neurologique, 1900, t. VIII, fasc. 4, p. 68-87. 


Chez un malade de 50 ans présentant des phénomènes d'une lésion cérébrale 
diffuse et en même temps une lésion organique du cœur et des poumons, se 
développa un tableau très marqué et de longue durée du phénomène respiratoire 
de Cheyne-Stokes. L'auteur décrit d'une manière très détaillée et très exacte le 
tableau clinique du symptôme sus nommé, qui apparut deux mois et demi 
avant l'issue léthale. Le phénomène de Cheyne-Stokes dans le cas donné 
atteignait tantôt un degré très marqué, tantôt s’affaiblissait totalement; le plus 
souvent il était suivi d'une dypsnée, apparaissant par accès. L'auteur croit que 
cette dernière n'était qu'une variation de la forme régulière du phénomène 
respiratoire du type de Cheyne-Stokes. Pour l'explication de tout le tableau, très 
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complexe, observé chez le malade, et pour l'explication des oscillations très 
grandes et inattendues dans l’état psychique du malade (tantôt une somnolence 
etun sommeil ; tantôt une excitation, parfois très forte, avec délire très variable), 
l'auteur trouve possible d'admettre ici l'influence de deux facteurs: l’auto- 
intoxication (d'une intensité variable) et un trouble de circulation du sang, 
Ensuite, l'auteur s'associe à la théorie de Rosenbacb. SERGE SOUKHANOPF. 


350) Tubercules de la Couche optique et du Cervelet, par Louis Spitu- 
mann et L. Nitus. Gazette hebdomadaire, n° 100, p. 1189, 16 déc. 1900 (1 obs., 
3 fig.). 


‘ Observation de tuberculose cérébrale avec nombreux tubercules disséminés | 
dans la substance grise des circonvolutions, à la partie moyenne de la circon- 
volution de l’hippocampe droite, dans la couche optique et dans le cervelet. 

Les symptômes cliniques ont été : une céphalée intense, de la cécité absolue 
avec stase de la papille, des vomissements, de l'épilepsie jacksonnienne. Le 
pouls, assez rapide, ne fut jamais ralenti. Jamais on n'observa ni troubles de la 
mémoire, ni de l'association des idées, ni de la sensibilité, ni de la motilité. 
L'intelligence ne s'est obnubilée que dans les tout derniers jours de la vie ; le 
coma est survenu sans phénoménes convulsifs. 

En résumé, les nombreux tubercules disséminés dans l’encéphale de la malade 
n'ont donné lieu à aucun signe caractéristique; les symptômes observés ont été 
de ceux qu'on rencontre communément dans beaucoup d’affections cérébrales, 
d'où la difficulté de déterminer une localisation pendant la vie. 

Mais comment expliquer qu'avec les tumeurs multiples du cervelet et une 
lésion volumiueuse de la couche optique il n'ait pas existé de signes précis? 
C’est que les tumeurs ont dû refouler les. tissus avoisinants sans les détruire. 
Quand une tumeur cérébelleuse se développe lentement, progressivement, l'action 
consciente et régulatrice de l'équilibre, exercée par l'écorce cérébrale, agit d’une 
façon vicariante sur l’action réflexe et inconsciente du cervelet. FEINDEL. 


351) Formation d’Anastomose entre deux Artéres Rétiniennes dans 
un cas d’Embolie de l'Artère centrale de la Rétine, par le professeur. 
Kæncsaœærer (Stuttgard). La Clinique ophtalmologique, t. V, p. 135. 


Un scotome en quadrant, en secteur, existe généralement dans le cas d'embo- 
lie d'une branche de l'artère centrale de la rétine. Dans l'observation de K., il 
il n'y avait qu'un petit scotome périphérique dont les limiles se restreignirent de 
plus en plus. L’embolus siégaait au niveau de la bifurcation de l'artère tempo- 
rale. Lorsque la rétine eut repris absolument ses fonctions, on pouvait à l’ophtal- 
moscope constater qu'une branche anastomotique s'était créée pour unir le tem- 
porale avec la nasale inférieure. Pécuin. 


352) Contribution à l’anatomis pathologique des Paralysies Bulbaires 
d'origine Vasculaire, par V.P. Maueierr. Société de neurologie et de peychiatri ie 
de Kazan, 30 avril 1900. Vratch, 1900, p. 689. 


Dans un cas d’oblitération de l'artère basilaire, malgré sa courte durée (dix 
jours), l’auteur a pu trouver des lésions, nonobstant l'absence de foyers de 
ramollissement visibles. Sur des préparations microscopiques de la moelle, on 
voyait que la lésion occupait les noyaux des IX+, Xe et XIIe paires céphaliques ; 
les racines de ces nerfs étaient également plus ou moins dégénérées. Les autres 
racines, malgré la lésion des noyaux, étaient intactes.. J. TancowLA. 
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353) Contribution à la connaissance de la Localisati 

Oculo-moteur de l'homme, par Gustar AuLsTRÜM. 

Arkiv., 1900, n° 16, p. 11 (3 fig. 1). 

Le cerveau, qui a fourni la matière des recherches déc 
d'un homme dont l'œil gauche avait été énucléé bien des an 
L'eil droit était normal. A droite et à gauche de la ligne médiane se voient les 
deux noyaux principaux latéraux comme des masses cellulaires compactes. Nil'un 
ni l'autre côté ne présentent des altérations dégénératives, aussi peu dans leurs 
cellules ganglionnaires que dans les fibres médullaires parlant de ces cellules. 
Entre les moitiés antérieures des deux noyaux principaux se présente, des deux 
côtés de la ligne médiane, le noyau pair médian à petites cellules. Tandis que 
les cellules du noyau de droite sont parfaitement normales, celles du noyau 
de gauche sont toutes évidemment dégénérées. Quant aux fibres médullaires 
venant de ces noyaux, celles appartenant au noyau gauche sont complètement 
atrophiées, tandis que les fibres du noyau de droite sont normales. Sous ces 
noyaux médians à petites cellules se voit le noyau médian impair à grandes cel- 
lules. Les défectuosités de la préparation sur ce point empéchérent d'obtenir 
des images nettes des processus de dégénération qui peut-être y existaient. 
Dorso-latéralement à la partie proximale du noyau principal se voit le noyau 
latéral supérieur de Darkschewitsch, d'aspect parfaitement normal, 

On voit que le noyau médian à petites cellules est un véritable centre oculo- 
moteur, et que ce noyau envoie des fibres nerveuses innervant la musculature 
interne de l'œil du même côté. Pau Heigerc (de Copenhague). 
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354) Aphasie motrice, par M. Toucue. Bulletins de la Société anatomique de 
Paris, 1900, p. 727. 


Observation d'un homme de 57 ans, ayant eu trois attaques en deux ans. La 
première laissa des troubles de l'articulation des mots; la seconde, une hémi- 
plégie avec hémianesthésie ; la troisième ajouta de la paraphasie à la dysarthrie 
et a amené la perte de l'écriture et de la lecture. Trois lésions trouvées à l'au- 
topsie expliquérent ces symptômes : lésion de l'origine de la troisième frontale, 
lésion du noyau lenticulaire et de. la capsule interne, lésion sous-jacente au pli 
courbe. E. pg Massary. 


355) Abeés Cérébral d'origine Otique. Trépanation. Evacuation de 
l'abcès. Mort de Méningite suppurée au huitième jour, par M. Boucué. 
Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 763. 

Coma, ralentissement du pouls, paralysie du bras droit, otite suppurée gauche 
récente ; trépanation selon la méthode préconisée par Wheeles ; ouverture d'un 
abcès cérébral, évacuation de pus contenant du pneumocoque. Mort huit jours 
après de méningite. Cette méningite était due à une propagation de l'infection 
au ventricule latéral à travers une paroi cérébrale extrêmement mince. 

E. ne Massary. 


356) De l'Hémorrhagie dans le Corps Vitré au cours de l'Hémorrhagi 
Gérébrale, par A. Tenson (Paris). La Clinique ophtalmologique, 1900, p. 309. 
Homme de 60 ans, atteint d'hémiplégie gauche avec paralysie faciale inferieur 

droite. Simultanément perte de la vision de l'œil droit devenu subitement inécla 
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rable par la présence du sang dans le corps vitré. L’hémiplégie s’est amendée 
progressivement et a disparu au bout de deux ans. A cette même époque, l'œil 
était devenu éclairable, la vision assez bonne (2/3 avec + 2 D.). En l'absence 
d'autopsie ; on ne peut être affirmatif; toutefois T. pense à une hémorrhagie 
cérébrale et explique l'hémorrhagie oculaire non par l'irruption du sang à tra- 
vers la papille, mais par une rupture d’une veine rétinienne. PECHIN. 


357) Méningocèle de l'Orbite, par le professeur Lacteyze (Buenos-Ayres). 
Archives d'ophtalmologie, décembre 1900. 


Enorme tuméfaction diffuse de la région orbitaire droite; tuméfaction portant 
sur les tissus des paupières avec consistance molle, spongiause, élastique et 
portant aussi sur le plan osseux de la région temporale déformée de ce fait. Po 
sis complet. 

Exophtalmie très accentuée. Le globe oculaire est dirigé en bas, presque 
immobilisé. Réflexe lumineux faible. Vision, 1/4. Contours de la papille flous, avec 
dilatation des veines rétiniennes. Pas de mouvements pulsatiles. Tel est, en 
résumé, l'élat que présente la malade,une jeune fille de 21 ans, bien portante. A 
signaler une petite tumeur congénitale, allongée, molle, élastique, située sous 
l'angle palpébral externe droit ; tumeur qui devint de moins en moins distincte, 
à mesure que les tissus orbitaires s'hypertrophiaient. L'hypertrophie des pau- 
pières (3 centim. à la paupière supérieure) et le ptosis apparurent de bonne heure. 

L'exophtalmie diminue par la pression sur Je globe, en mème temps que la 
masse de tissu mou paraît s'échapper de la cavité orbitaire en déterminant une 
nolable augmentation du volume des paupières. Le diagnostic d'éléphantiasis 
fut posé à plusieurs reprises et accepté par l'auteur qui n'en reconnut la faus-' 
seté que pendant l'opération. Au moment d'opérer, une ponction exploratrice 
permit de retirer du liquide qu’on examina aussitôt; mais cet examen ne suffit 
pas à faire un diagnostic ferme et l’on passa outre. Il s'agissait d’un vaste 
méningocéle pur, sans hernie du cerveau, situé longitudinalement dans la voûte 
orbitaire. L'erreur de diagnostic était due à l’cedéme chronique avec toutes les 
conséquences hyperplasiques, provoqué par la géne de la circulation veineuse. 
Cette première intervention ne put que faire connaître la nature de la tumeur. 
Une seconde fut névessaire pour éaucléer l'œil et fermer l'ouverture orbitaire, 
sans avoir touché au méningocèle. PÉCHIN. 


358) De l'Hémiplégie Traumatique, par René ManrTiaL. Thèse de Paris, n° 25, 
novembre 1900, chez Masson (100 p., 13 fig., 39 obs.). 


Nous avons déjà rendu compte (&.N ,1901, p. 198) d’une partie de cet important 
travail paru dans : l’conographie de la Salpétriére ; aussi nous ne faisons que repro- 
duire les conclusions de la thèse : 

le Le traumatisme crânien peut déterminer une hémiplégie organique. — 
2 La région pariéto-temporale est le plus souvent atteinte; mais le trauma- 
tisme intra-crânien (par la voie orbitaire notamment) peut aussi amener une 
hémiplégie. — 3° L’hémiplégie est immédiate ou tardive. — 4° Le pronostic de 
l'hémiplégie traumatique est réservé (mort différée). FEINDEL. 


359) Sur l’'Ataxie Cérébelleuse aiguë, par Cunitzer. Questions (russes) de mé- 
decine neuro-psychique, 1900, t. V, fasc. 4, p. 552-556. 


Un malade de 34 ans présentait un état pour ainsi dire cérébelleux. Le symp 
tome de Romberg (manque de réflexes rotulicns), les phénomènes d’ataxie céré- 
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belleuse aiguë se développèrent aussitôt après l'intoxication de l'organisme par 
les produits de fermentation d'aliments avariés (poisson gâté). 
SERGE. Souxnanorr. 


360) Otite moyenne purulente chronique, Paralysie Paciale. Double 
Abcés du Cervelet par propagation de l'infection à travers l'aqueduc 
du Vestibule, par MM. E. Lomsarp et H. Casocne. Bulletins de la Société ana- 
tomique de Paris, 1900, p. 723. 


Ce malade a succomhé au développement de deux abcès cérébelleux consécutifs 
à une ostéite du labyrinthe. La voie d'infection paraît être l’aqueduc du vestibule 
et le sac endo-lymphatique, car on peut suivre les lésions depuis la caisse jusqu'à 
l'abcès cérébelleux le plus antérieur. Cette voie n'est pas habituelle ; elle échappe 
en partie à l’intervention chirurgicale. 

La paralysie faciale était en rapport bien plus avec les lésions osseuses très 
développées vers le canal semi-circulaire horizontal qu'avec les collections 
cérébelleuses. E. peg Massary. 


361) Hémorrhagie Cérébelleuse, par M. Toucue. Bulletins de la Société anato- 
mique de Paris, 1900, p. 726. 


Cette observation donne la symptomatologie d’une hémorrhagie du corps denté 
du cervelet, n'empiétant pas sur le vermis : hémiplégie flasque, dysarthrie, 
tremblement intentionnel visible surtout par l'examen de l'écriture, tela sont les 
symptômes observés. Des troubles de la sensibilité existaient, mais ils ne doivent 
pas être rattachés à la lésion du cervelet; une tumeur crétacée du ventricule 
latéral, comprimant sa face externe au niveau de la corne occipitale, les expli- 
quait suffisamment. E. pre Massary, 


862) Un oas de Paralysie Alterne Sensitive, par M. Meninc. Clinique 
neurologique de Kazan, séance du 16 octobre 1899. 


Le malade présente de l'anesthésie croisée thermique, tactile et esthésique à 
gauche du tronc, du cou et des extrémités, à droite dans la région du trijumeau. 
En outre, à l'œil droit, strabisme interne, léger ptosis et myosis; parésie du 
facial et du sublingual gauches, léger Romberg et ataxie ; absence des réflexes 
patellaires, de la muqueuse oculaire, du nez, du voile du palais à droite ; retard 
de la miction. La pupille droite, rétrécie, répond mal à la lumière, mieux à 
l’adduction. | 

Absence de sensation gustative sur la partie antérieure de la moitié droite de 
la langue. Emphysème pulmonaire au début. Adipose cardiaque et artério- 
sclérose. Les symptômes. nerveux ont débuté brusquement par un étourdisse- 
ment, suivi d'une courte perte de connaissance avec trouble de la parole au 
réveil ayant duré deux semaines. A pris la syphilis un an avant l'ictus et abusait 


_de l'alcool depuis dix ans. 


L'auteur, après discussion, localise l'affection dans deux foyers de l'étage supé- 
rieur du pont, dans sa moitié droite : un foyer près du bord antérieur, l’autre près 
de son bord postérieur. Le traitement antisyphilitique est resté sans résultat. 
Un an après la sortie, le malade eut un second ictus s'étant manifesté par la 


surdité de l'oreille droite. L'auteur attire l'attention sur ce que le facial était 


atteint d'un côté et l’abducens de l’autre, ce qui est rare, et que les phénomènes 
moteurs étaient effacés tandis que les symptômes sensitifs étaient manifestes. 
J. TARGOWLA. 
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363) Cryoscopie du liquide Céphalo-rachidien ; application à l'étude 
des Méningites, par Wipat, Sicaap et Ravaut. Presse médicale, n° 88, annexes, 
p. 128, 24 octobre 1900. 

Ces recherches, portant sur le liquide céphalo-rachidien de 15 sujets indemnes 
de méningite, ont montré que le point de congélation oscillait entre 0+,56 et 
0,75; par contre, 8 fois sur 10, chez des sujets atteints de méningite tuberculeuse, 
le point de congélation oscilla entre 0°,48 et 0°,55. 

Donc, 4 fois sur 5,la cryoscopie du liquide céphalo-rachidien fournit un signe 
de probabilité pour le diagnostic hésitant de la méningite tuberculeuse. C'estun 
symptôme de plus à l'actif de la ponction lombaire. FeinpeL. 


364) Le liquide Céphalo-rachidien dans la Cholémie, par A. GiLBerT et 
J. Castaicne. Presse médicale, n° 91, annexes, p. 137, 3 nov. 1900. 


Les auteurs ont pratiqué la ponction lombaire chez 18 ictériques qui présen- 
sentaient des accidents nerveux plus ou moins prononcés : 15 d'entre eux, 
malgré que leur sérum contint des pigments biliaires en grande quantité, 
avaient un liquide rachidien absolument normal. 

Dans 3 cas seulement on a retiré par la ponction un liquide jaunâtre avec 
lequel il fut facile d'effectuer les réactions de Gmelin et de Pettenkofer. Ces 
3 malades, dont le liquide céphalo-rachidien contenait des pigments et des sels 
biliaires, eurent des accidents nerveux graves ; ils guérirent cependant et on 
pu constater, après cessation complète des accidents, qu'il n’y avait plus d’élé- 
ments biliaires dans le liquide retiré par la ponction lombaire. 

Ces faits démontrent que dans certains cas pathologiques la membrane arach- 
noïdo-pie-mérienne, imperméable à l'état normal de dehors en dedans, peut 
devenir perméable, et que le passage des pigments et des sels biliaires dans le 
liquide céphalo-rachidien suflit pour expliquer un certain groupe d'accidents 
graves de cholémie. FEINDEL. 


365) Perméabilité Méningée à l'iodure de potassium au cours de la 
Méningite Tuberculeuse, par Sicarp, Wipat et Monon, Presse médicale, 
n° 92, p. 324, 7 novembre 1900. 

Dans deux cas de méningite tuberculeuse, les auteurs ont constaté que l’iodure 
de potassium absorbé comme medicament avait diffusé dans le liquide céphalo- 
rachidien. 

L'épreuve de liodure de potassium dans le liquide extrait par ponction lome 
baire peut donc permettre de déceler les troubles de la perméabilité méningée 
parune réaction simple. FEINDEL. 


366) Toxicité du liquide Céphalo-Rachidien et perméabilité Méningée, 
dans l'Urémie nerveuse, par Castaicne. Presse médicale, n° 92, p. 325, 
Tnovembre 1900. 

Le liquide céphalo-rachidien peut être toxique au cours de l’urémie nerveuse ; 
alors la perméabilité arachnoïdo-pie-mérienne est modifiée, et l’iodure de potas- 
sium, le bleu de méthyléne injectés sous la peau sont retrouvés dans le liquide 
céphalo-rachidien extrait par ponction lombaire. FEINDEL. 


367) Sur une petite Epidémie de Méningite Cérébro-spinale à Bergen 
au premier semestre de 4900, par H. P. Lie et Cart Lorrr. Norsk Magazn 
for Laegevidenskaben, n° 10, 1900, p. 1000-1019. (Résumé en français.) 


En 1900, on observa à Bergen 10 cas de méningite vérébro-spinale. Dans 4cas 
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observés chez des enfants, on fit la ponction spinale et des c 
riologiques intra vitam. 

Il y avait image morbide assez typique, avec herpès, otite 
tous les cas, l'observation bactériologique "constate la prés 
coque. Celui-ci présenta toutefois des particularités diverses 

Le liquide spinal et les cultures furent injectés à des sour 
de phénomènes distincts de virulence, F 


368) Quelques réflexions à propos d'un cas de Mér 
spinale, par Danricouues (de Villaudrant) (Communicatio: 
Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 18 octobr 


© A propos de plusieurs cas ubservés par lui, et particul 
typique, D. insiste sur la difficulté du diagnostic de la méning 
avec l'urémie: dans son cas, la maladie a duré vingt-cinq j 
en trois périodes : une première, dans laquelle le phénomènt 
coma; une seconde de guérison apparente, une troisième « 
qu'à envahissement de la paralysie et terminaison par la r 
ne paraît point douteux, car la malade a eu une éruption d’h 
l'on sait quelle est la valeur de ce signe et sa fréquence 
cérébro-spinale, P 


369) Myélite aiguë du Renflement Cervical se termi 
au cinquième jour, par Desuayes (d'Orléans). Bulletins « 
des hôpitaux de Paris, 13 décembre 1900. 


Un mois après un accouchement, la femme R..., âgée de 21 
paralysie flasque des muscles moteurs du bras gauche, en 
d'une légère céphalalgie au vertex et à l'occiput ; deux jours 
moteurs s'étendent aux deux membres supérieurs : il n'existe 
la sensibilité ; mais les ongles ont une teinte cyanotique. Le 
,nues albnmineuses (2 gr. par litre) ; la température atteint 
après, c'est-à-dire cinq jours après le début des accidents 
rapidement dans une crise d’étouffements. Cette observati 
être classée dans les cas de myélite cervicale, en raison dela l: 
d'après les accidents présentés il semble plutôt, en effet, s’a 
que d’hémorrhagie médullaire. 

Discussion. — Jorrroy, qui a présenté cette observation ai 
admet son diagnostic; mais il se demande si, en présence de 
ne peut point encore préciser davantage la nature de la lés 
à une paralysie spinale aiguë de l'adulte. On peut rapporter 
à une lésion puerpérale: le fait a son intérêt, car J, ne pense 

-myélite antérieure aiguë ait été signalée chez ler récentes at 








370) Poliomyélite chronique antérieure après un Tra 
myelitis anterior chronica nach Trauma), par E. Meven. . 
chenschr., 1901, p. 172. 

Cultivateur de 59 ans, qui, s'étant pris le pied dans une orn 
les guides de la voiture qu'il conduisait et avait éprouvé, en 
traumatisme du pied, peut-être une légère commotion spin 
moment la marche lui devint difficile; peu à peu survin 
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d'abord de la jambe blesséé, puis de l’autre jambe. L'auteur pense qu'il s'agit 
d'une poliomyélite antérieure chronique développée sous l'influence du trauma- 
tisme et rappelle les travaux publiés sur ce sujet. R. N. 


371) Un cas de Paralysie de Landry, par A. E. Janicuevsri. Société de neuro- 
psychiatrie de Kazan, séance du 12 décembre 1899. Vratch, 1900, p. 481. 


Les uns tendent à considérer la paralysie de Landry comme une affection des 
nerfs périphériques, d'autres comme une lésion médullaire. Sur l'initiative de 
Raymond, qui réunit en un seul groupe la paralysie de Landry, la polyomyélite 
antérieure aiguë et la névrite motrice, les neurologues considèrent actuellement 
la paralysie de Landry comme une affection aiguë de tout le neurone moteur. 

Dans le cas de l’auteur, il s'agit de paralysie descendante aiguë de Landry 
compliquée d’hystérie chez un homme de 18 aus, s'étant terminée par la mort 
au seizième jour. A l’autopsie, on trouva des lésions des cellules, surtout des 
cornes antérieures et dans les nerfs périphériques. Le neurone moteur périphé- 
rique entier était donc touché. J. TARGOWLA. 


372) Un cas de lésion Spinale Combinée, causée par l'intoxication | 
avec le Plomb de l’étamage, par L. BLumexau. dfoniteur (russe) neurologique, 
1900, t. VIII, fase. 4, p. 52-63. 


Chez un malade, officier de 28 ans, ayant une prédisposition morbide et 
s’adonnant aux excès vénériens, se développèrent des symptômes d'intoxication 
par le plomb (coliques, constipation, bordure aux gencives), à cause d'un long 
usage d'une bouilloire mal étamée ; ensuite, peu à peu se développa un tableau 
d’une lésion nerveuse très grave, accompagnée d'une atrophie des nerfs optiques ; 
avant tous les symptômes nerveux, se manifesta une ataxie des membres infé- 
ieurs, avec laquelle apparut une diminution peu significative et oscillante de 
la sensibilité cutanée et musculaire sur la plante des pieds, avec manque de réflexes 
cutanés, certains troubles du côté des organes urino génitaux et une exagération 
des réflexes patellaires avec un clonus du pied. Le syndrome susindiqué donna 
lieu à l’auteur de supposer ici une sclérose combinée des faisceaux postérieurs 
et latéraux. En effet, dans le cours ultérieur de la maladie, la parésie des extré- 
mités inférieures s’accentua ; il apparut une atrophie des muscles de la main 
gauche {sans réaction de dégénérescence), ce qui indiquait une lésion partielle 
de la corne antérieure du côté gauche. Ensuite se manifesta une ataxie des 
deux membres supérieurs. Ayant quitté l'hôpital, le malade finit par un suicide, 
ayant perdu l'espoir de se rétablir un jour. 

Après avoir fait une revue littéraire concernant la question sur les lésions 
du système nerveux de l’homme dans les intoxications par le plomb, l'auteur, 
en faisant sa conclusion, porte l'attention sur ceci que l'intoxication par le 
plomb menace non seulement les personnes qui travaillentle plomb, mais aussi 
les personnes qui se servent de l'eau prise dans des tubes de plomb ou des 
bouilloires mal étamées. D'après l'avis de l’auteur, outre l'intoxication par le 
plomb, pour le développement des phénomènes morbides, il faut encore la 
articipation de quelques autres moments étiologiques (une prédisposilion, des 

xces, etc.). SERGE SOUKHANOFF. 


73) Hérédo-Syphilis dela Moelle épinière; Méningo-myélite chronique 
du type Erb, par Cazior. Annales de dermatologie, novembre 1900, p. 1121. 


Deux observations de méningo-myélite chronique, que l'auteur rapporte à 
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-‘Phérédo-syphilis, bien que les antécédents héréditaires des malades soient 
inconnus et que les stigmates soient trés insuffisants. G. Tuprence. 


374) Contribution à l’'Hémiatrophie Faciale progressive (Zur Kentaniss 
der Hemiatrophia facialis progressiva), par Auc. Horruanx (de Düsseldorf). 
Neurol. Centralbl., n° 21, 1e novembre 1900, p. 999. 


H. rapporte 2 cas d’hémiatrophie faciale progressive : l’un, chez un garçon 
de 10 ans, est d'origine traumatique ; l’autre, chez uno feinme de 42 ans, est sur- 
venu à la suite d'unc névralgie faciale qui durait depuis dix-sept ans ; ce dernier 
casest nettement opposé à la théorie de Môbius qui voit dans l'hémiatrophie 
faciale non une trophonévrose, mais une maladie primitive de la peau; ce cas 
confirme la théorie nerveuse ancienne de Romberg et la maladie serait due aux 
lésions de nerfs purement inpphiques (Romberg), vu l'absence ordinaire de 
troubles de motilité et de sensibilité, ou aux lésions de nerfs vaso-moteurs 

(Stilling), sans doute d’origine sympathique (Seeligmuller). 

Au pointde vue thérapeutique, l'électrisation galvanique a eu dans le premier 
cas les plus heureux résultats et a fait rétrocéder l'affection. Il eût été intéres- 
sant de savoir l’ellet sur l'atrophie dans le second cas de l'extirpation du gan- 
glion de Gasser. . A. Léa. 


375) Deux cas d Achondroplasie avec examen histologique des os et 
. du système Nerveux, par M. Dunawre. Bulletins de la Société anatomique de 
Paris, 1900, p. 785. ° 


Dans ces deux cas, il n'y avait pas de ldsions bien caractéristiques du système 
nerveux: on nota simplement de la congestion et une augmentation notable des 
‘noyaux. E. De Massary. 


376) Un cas d'Acromégalie, par A. Wittine. La Clinica moderna, an VI, n° 42, 
p. 331, 17 oct. 1909 (i obs., 2 fig.) 


Ce cas présente, en fait de particularités saillantes : le début par des douleurs 
aux genoux et aux coudes, l'hypertrophie actuelle du lobe droit du corps 
‘thyroïde, lu sudation excessive de la moitié gauche de:la face, la céphalée vive 
et persistante, surtout à gauche, les douleurs vagues des genoux. 

Touchant la nature de la maladie, W. rappelle que Tamburini a recueilli 
sept autopsies d’acromégaliques sans lésion de la pituitaire, et il pense que 
l'acromégalie pourrait être une dystrophie liée à l'altération du système grand 
sympathique. : F. Decent. 


377) Deux cas d’Acromégalie, par Breton et Micnaut. Gazeile des hôpitaux, 
13 décembre 190‘), no 142, p. 1617 (2 obs , 6 fig.). 


La première observation concerne unefemme acromégalique de 60 ans, frappée 
d'atrophie musculaire généralisée. La seconde se rapporte également à une 
femme, et dans ce cas le diabète domine la scène. 

Dans leur première observation, les auteurs insistent sur une période de 
4 années, à partir des prodromes assez légers pendant lesquels les règles 
furent normales, et sur l'arrêt momentané de la maladie pendant une grossesse. 
Immédiatement après l’accouchement, la maladie a eu véritablement son déhut. 
Aussi les auteurs considèrent-ils l'hypothèse de l’origine génitale de l'acromé- 
galie ; en compulsant les cas publiés on voit mentionné, d’une façon invariable : 
ménopause, cessation absolue des règles même chez des femmes très jeunes, 
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puis début de l’acromégalie. Chez l'homme, la maladie paraît souvent à la 
période de décroissance de l'activité génitale, et dans certains cas où elle a 
commencé dans le jeune âge, la suppression de l'appétit génital est noté. Il y 
aurait donc cessation de l'activité génitale, déviation trophique de cette activité 
se portant principalement sur les os à moelle rouge pour lesquels la formation 
médullaire conserve indéfiniment son activité, suivant la loi de Marie. 

Cette théorie s’éloigne de celle de Freund, qui rattache l’acromégalie à une 
lésion des organes génitaux, opinion non repoussée par Klebs et Verstraeten. 
Poar B. et M. la lésion génitale ne serait point nécessaire, mais la cessation de 
l'activité génitale entrafnerait la dystrophie acromégalique. THOMA. 


378) Sur les Ankyloses dela colonne Vertébrale, par Agnauvo Cantant, ll 
Policlinico, vol. VII-M, fasc. 8 et 9 août et septembre 1900 (10 obs.). 


C. donne trois observations typiques de maladie de Strumpell-Marie et d’autres 
observations qui lui servent à isoler une forme d'ankylose de la colonne verté- 
brale d'origine rhumatismale. F. Decent. 


379) Syphilide exanthématique ayant respecté un membre atteint 
de Paralysie Infantile, par Danios. Bulletins de la Société médicale des hôpi- 
taux de Paris, 21 juin 1900. 


Chez un homme de 23 ans, une éruption syphilitique papuleuse généralisés a 
respecté complètement le membre inférieur droit : cette immunité s'explique 
parce que le malade a eu dans son enfance une paralysie du membre infé 
rieur, se traduisant actuellement par un arrêt de développement avec troubles 
vaso-moteurs. Des faits analogues d'immunité éruptive ont été signalés par 
Jolly, Boulogne (de Bohaïin); mais dans le cas de Boulogne, il s'agissait non de 
paralysie, mais d'hémiplegie spasmodique infantile. Dans un cas de Thibierge 
et dans un autre cas de Boulogne, l’immunité s'observait non plus au cours 
d'une syphilide exanthématique, mais d’une syphilide tubéro-ulcéreuse; les 
observations ne sont donc point absolument comparables à celle de l'auteur. 
L'immunité des membres paralysés aux éruptions spécifiques est sujette à des 
exceptions (Jolly, Thibierge, Danlos) : on n’a donné de son mécanisme aucune ~ 
observation satisfaisante. 

Discussion. — A. Renaucr fait observer que cette immunité peut s’observer 
pour d'autres éruptions que l’éruption spécifique. 1l insiste sur ce fait que chez 
le malade présenté l’éruption, très confluente sur la peau, est presque nulle au 
niveau de la muqueuse bucco-pharyngée. C'est un fait d'alternance sur lequel 
les auteurs n'ont pas assez insisté. 

P. Mergcen a vu un enfant atteint de variole, chez lequel l’éruption avait res- 
pecté le membre atrophié par paralysie infantile. Dans un cas de psoriasis, il a 
rencontré également cette intégrité. PauL SAINTON. 


350) Zona dans les Méningites (Meningitic Herpes), par W. Evans. British 
journal of Dermatology, mars 1900, p. 83. 


Le zona est trés fréquent dans la méningite cérébro-spinale épidémique et 
2 ‘ecte soit les nerfs crâniens, soit les nerfs rachidiens. 

Il est rare dans la méningite tuberculeuse et s'observe plutôt dans la ménin- 
gite bacillaire non tuberculeuse de l'enfance. 

Il peut survenir d'une façon précoce dans la méningite d'origine otitique et 
i ffecle alors généralement une branche du trijumeau. 
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Le zona méningitique est souvent bilatéral, surtout 
spinale épidémique; sa disposition répond toujour 
racine nerveuse et non d’un tronc nerveux. 


381) Zona double et alterne, par A. Fournier. Soc 
° juillet 1900. 


F. présente un homme de 26 ans, ayant eu, à dix | 
occupant la région périanale, la fesse droite, lé tiers 
la partie postérieure et inférieure de celle-ci, et un 2 
côté gauche. 


382) Zona Arsenical (Ueber Hautaffectionen nach int 
Ein Beitrag des Zoster arsenicalis), par Bermanx. Archiv. J. Dermatologie und 
Syphilis, 1900, t. LI, p. 203. 


B. rappelle des faits de zona développés au cours de traitements arsenicaux 
prolongés, observés par Bokai, Nielsen, etc. Il rapporte qu'à la clinique de 
Heidelberg, depuis deux ans, on a observé 3 cas intérieurs de zona, dont 2 chez 
des sujets soumis depuis longtemps à un traitement arsenical. Il rapporte 
l'observation d'une femme de 50 ans, atteinte de lymphomes malins, traitée par 
l'arsenic à l’intérieur et en injections sous-cutanées, chez laquelle se développa 
un zona et, en outre, une éruption vésiculeuse généralisée dont les éléments 
formaient, par places, des groupes ressemblant à ceux du zona. G. Tninierce. 


383) Syndrome de Basedow post-Typhoidique, par F. Benoit. Archives de 
neurologie, octobre 1900, p. 289-296. 


Observation d’un jeunehomme âgéde 22 ans, de souche neuro-arthritique, qui 
fut atteint de symptômes basedowiens ayant apparu insidieusement au déclin 
d'une fièvre typhoïde de moyenne intensité en même temps qu'une tuméfaction 
thyroïdienne. Les thyroïdites infectieuses sont connyes depuis peu de temps; en 
général elles évolüent vers la suppuration. Très rares sont les caso elles se sont 
accompagnées de symptômes basedowiens : à la suite de la fièvre typhoïde, 
Gilbert et Castaigne en ont signalé un cas ; d'autres ont été observés au cours 
de l'infection tuberculeuse grippale. 

Cette observation vient à l'appui de la théorie infectieuse de la maladie de 
Basedow. PauL BainTon. 


384) Contribution à l'étude étiologique de la Chorea minor, par Taronon 
Frouicu, Norsk Magazin for Laegevidenskaben, 1900, p. 901 930. (Résumé en 
français.) 

F.rend compte de 47 cas de chorea minor. 

L'âge des malades était de3 à 10 ans. 

Sur les 47 malades, 15 ont eu le rhumatisme aigu soit avant la chorée, soil 
pendant qu'elle durait. Chez 16, la chorée a débuté ou a été accompagnée de 
phénomènes fébriles avec angine, affections articulaires ou érythéme nerveux. 

Chez 4 enfants, la chorée a été consécutive à d’autres maladies infectieuses, 
scarlatine, influenza et rhumatisme musculaire épidémique. 

Chez 12 malades, on ne peut constater de maladie infectieuse préalable; mais 
3 d'entre eux ont des défauts cardiaques. 

Somme toute, I’, trouve donc l'infection certaine danë 81 p. 100, et non prouvée 
dans 19 p. 10) des cas. Paut lemenc (de Copenhague). 


ANALYSES 315 


385) Du Vertige de Pirogue Groenlandais (Om den grinlandske Kajaks- 
vimmelhed), par Kxup Pontappipan. Bibliotek for Laeger, 1900, p. 59. 


Au sujet de l’observation de Meldorf, que le vertige de pirogue est provoqué 
par l'abus du tabac, P. cherche à établir que le sentiment d'angoisse est pour- 
tant l'essentiel, de sorte qu'on est en droit de paralléliser le vertige de pirogue 
et l'agoraphobie. Pauz Heiserc (de Copenhague). 


386) Du Vertige de Pirogue en Groenland et de ses rapports avec 
l'usage des boissons fortes, par Gustav Meunonr. Bibliotek for Laeger, 
1900, p. 524-540. 


Les symptômes du vertige de pirogue consistent en ce que le Groenlandais se 
sent saisir de peur quand il se trouve, dans son petit bateau de cuir, sur une 
grande étendue d'eau, tranquille, brillante comme la glace ou légèrement ridée. 
Tous les Groenlandais sujets à ce vertige, que connaît M. (56 en tout), sont 
grands consommateurs de tabac et ont usé et abusé du tabac pendant plusieurs 
années avant de devenir vertigineux. Contre l'opinion générale que cet état est 
dû à l’abus du café, il y aurait à dire que M. Meldorf connaît 4 Groenlandais 
sujets au vertige de pirogue et qui ne prennent jamais de café. Que ce vertige 
puisse être mis en parallèle avec l’agoraphobie, c’est, d'après l'opinion de M., 
fort peu probable. Paut HeiserG (de Copenhague). 


387) De la classification clinique de l'Érythrophobie (Zur klinischen 
Stellung der sogen. Erythrophobie), par Frigotanper (de Fraucfort-sur-Mein). 
Neurol. Centralbl., n% 18, 19 et 20, 15 septembre, 1er et 15 octobre 1900, p. 848, 
889 et 950. 


F... résume 31 cas, dont 5 personnels, d’érythrophobie. Il montre qu'on en 
rencontre trois formes, signalées par Pitres et Régis: 1° l’éreuthose simple, 
congénitale ou acquise, non aceompagnée d’excitation ou d’anxiété, sauf parfois au 
moment du rougissement; 2° l’éreuthose émotive, état passager ou peu durable, 


suscep:ible d'amélioration avec le temps et accompagaé d'une certaine gêne, 


mais non d’obsession; 3° l'érythrophobie vraie, éreuthose obsédante. Ces trois 
états se succèdent en réalité dans le cours de l'affection et la rougeur facile, qui 
est la conséquence d'une excitabilité générale du système nerveux et particu- 
lièrement des centres vaso-moteurs, s'accompagne avec l'âge d'une anxiété de 
plus en plus grande et de plus en plus persistante allant jusqu’à l'obsession et 
jusqu'aux idées de suicide: cette anxiété est surtout provoquée par le fait que le 
malade comprend qu’il s’agit d'une anomalie et craint que les assistants attribuent 
le rougissement répété à une faute morale; l'acte sexuel joue un grand rôle dans 
l'anxiété, et la rougeur fréquente dès l'enfance ne devientangoissante et obsédante 
généralement qu’après la puberté. 

Les centres vaso-dilatateurs anormalement excitables seraient corticaux pour 
Bechterew, bulbaires pour Vespa; ce dernier admet que l'éryÿthrophobie est 
une maladie spéciale due à la suspension de l'action inhibitrice du cerveau sur 
--3 centres bulbaires. Quel que puisse être le siège des centres vaso-dilatateurs 
_ cités, F... considère que leur excitation n'est qu'une des manifestations de la 
: urasthéaie très généralement, de l'hystérie et d’autres névroses parfois ; les 
i técédents héréditaires et personnels des sujets, tous les stigmates concomi- 
{ ats de la neurasthénie, la marche enfin progressive et en plusieurs étapes de 
| rythrophobie lui font admettre que celle-ci n'est qu'un symptôme, semblable 
à toutes les autres phobies, et nullement une entité morbide. 
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Dans le traitement, l'hypnotisme devra être essayé, après échec des autres 
méthodes, non pour agir sur la neurasthénie causale et par suite sur la rougeur, 
mais pour tenter d'éviter l’angoisse et le suicide qui peut en être la conséquence: 
encore les échecs seront-is fréquents ; il faut ètre capable d'imposer au sujet la 
volonté du médecin et non seulement de lui retirer sa propre volonté. 

| A. LÉRi. 


388) Du Vomissement Impulsit |Ueber Zwangserbrechen), par v. Becarterew 
(de Saint-Pétersbourg). Neurol. Centralbl., n° 22, 15 novembre 1900, p. 1045. 


B. rapporte deux observations de vomissement impulsif : la première concerne 
un chanteur pris de malaise nauséeux chaque fois qu'il paraissait sur l'estrade 
d'une salle de concert, la seconde une jeune fille prise du même malaise et 
souvent de vomissement quand elle sortait de chez elle et particulièrement 
quand elle se trouvait en société ou au théâtre. 

Les deux sujets étaient des névropathes avec antécédents personnels hérédi- 
taires ; leurs accès s’accompagnaient de diverses sensations paresthésiques, 
picotements, fourmillements, et étaient précédés d'une grande anxiété ; l'examen 
objectif ne montrait qu'une exagération, légère dans un cas, notable dans l'autre, 
des réflexes. 

B... compare ce vomissement impulsif et la phobie qui le précède à la rougeur 
qui succède à |’ « érythrophobie » : c’est un nouvel exemple des obsessions 
mentales qui s'accompagnent d’une réaction motrice du côté de la musculature 
involontaire. | A. Léat. 


389) Névrose dans le domaine du Plexus Cervical et Brachial par 
suite d’une Carie Dentaire (Neurose im Gebiet des Plexus cervicalis und 
brachialis in Folge eines kranken Zahnes), par Hesse (de Leipzig). Neurol. 
Centralbl., n° 22, 15 novembre 1900, p. 1061. 


Observation : Malade de 20 ans qui, peu de temps après avoir mordu un 
_grain de plomb, fut prise de douleurs violentes des maxillaires inférieur et 
supérieur, puis de l'épaule, de la poitrine et du bras du côté droit, douleurs 
survenant par crises de fréquence, de durée et d'intensité variables, sous l'in- 
fluence d'émotions, d'ingestions chaudes ou froides, de mouvements minimes; 
deux mois après, symptômes de paralysie du bras droit très accusés ; la malade 
se plaignait de la première molaire inférieure droite, dent sur laquelle elle avait 
mordu le grain de plomb et qui avait été plombée et drainée six ans auparavant; 
les symplômes disparurent par extraction de cette dent qui présentait une 
gangréne de la pulpe et une légère périostite des racines. La malade n'avait 
pourtant pas particulièrement accusé cette dent, et dans neuf cas réunis par H... 
de troubles nerveux graves par lésion dentaire, la cause locale ne paraissait avoir 
qu'un rôle tout à fait accessoire : aussi H... recommande-t-il de toujours songer 
dans des cas semblables à l'examen des dents. A. Léa. 


390) De la Dysphagie Amyotaxique, par G. S. Rossouimo. Société de neurv- 
logie et depsychiatriede Moscou, séance du 17 mars1900. Vratch, 1900, p. 685-686. 


La dysphagie amyotaxique est un ensemble de symptômes semblables au 
bégaiement, crampe des écrivains el autres tics d'ordre cérébral ; les symptémes 
qui prédominent sont tantôt moteurs, tantôt sensitifs, tantôt psychiques. Huit 
observations. L'auteur conclut que l'affection atteint plus souvent les femmes à 
l’âge moyen, les individus cultivés, entachés d'hérédité tuberculeuse ou alcoo- 
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lique. Il coexiste d’autres troubles vasculaires. Parfois on observe des phéno- 
mènes hystériques, d’autres troubles amyotaxiques et des tics psychiques. 
Parmi les troubles sensitifs, on constate le globe hystérique, des paresthésies 
dans la bouche, le nez, le larynx, au cou, dans le dos; lourdeur épigastrique, de 
l'oppression. Les causes prédisposantes sont les attentes anxieuses, les grands 
chagrins, les irrégularités de la vie sexuelle. Les causes occasionnelles se 
réduisent : 1°à l’affaiblissement de l'appareil de déglutition par suite d'un travail 
exagéré ; 2 à l’apparition des paresthésies susindiquées et 3° à une peur parti- 
culière liée à la déglutition. La durée est prolongée, souvent il y a des rémissions. 
Elle cède difficilement au traitement ; les fortifiants (fer, arsenic, hydrothérapie, 
travail physique) ; les calmants (bromures et codéine) sont souvent indiqués. En 
présence de l'hystérie, le traitement psychique y compris l'hypnose est indiqué. 
J. TARGOWLA. 


PSYCHIATRIE 


391) Sur les phénomènes dits Hallucinations Psychiques, par J. SécLas. 
Archives de neurologie, novembre 1900, p. 395-397. 


Le terme d’hallucination psychique doit disparaître de la nomenclature 
psychiatrique ; il désigne des phénomènes disparates et n’appartenant pas toujours 
à la classe des hallucinations. C’est ainsi qu’on a désigné sous ce nom des repré- 
sentations mentales vives (visions, goûts, odeurs spirituelles des mystiques) 
sans caractère d’extériorité, qui ne sont que des pseudo-hallucinations, des 
hallucinations verbales motrices qui sont de vraies hallucinations; enfin des 
pseudo-hallucinations motrices verbales sans extériorisation. C’est donc un terine 
qui ne peut que prêter à des confusions regrettables. Paut BAINTON. 


392) Des causes de la Paralysie Générale des Aliénés, par P.KovaLevsuy. 
Messager médical russe, 1900, t. II, n° 20, p. 6-38. 


L'auteur fait l'analyse et la revue des causes qui provoquent et prédisposent 
à la paralysie générale, en se servant de beaucoup de données littéraires et de 
ses observations personnelles. Serce SouxknaNorr. 


#3) Des causes de la Paralysie Générale des Aliénés, par P.KovaLevsey. 
Messager médical russe, 1900, t. IT, no 21, p. 9-36. 


Se basant sur ses observations personnelles, l’auteur croit que la paralysie 
générale, pour la plupart des cas, a lieu chez dgs syphilitiques ; la syphilis 
s'unit à la paralysie générale, non seulement lorsqu'elle est acquise, mais aussi 
lorsqu'elle est héréditaire. Dans la syphilis acquise, la paralysie générale appa- 
raft six à douze ans après la première lésion syphilitique et atteint les hommes 
comparativement aux femmes 6 : 1; dans la syphilis héréditaire, la paralysie 
générale peut déjà se manifester dans l'âge plus jeune (8 à 18 ans), ainsi que 
ins l’âge mûr (20 à 30 ans). Il y a des cas où chez des personnes de 20 à 30 ans, 
l'ayant point de syphilis acquise, la paralysie générale dépend de la syphilis 
l'éréditaire. Mais la syphilis n’est pas l’unique et exclusive cause de la paralysie 
{éoérale; pour le développement de cette dernière, il faut avoir encore une 
(onstitution spéciale, une diathèse particulière et une prédisposition du côté du 
!ystème nerveux central. De toutes les personnes, ce sont les syphilitiques qui 
‘ouffrent le plus souvent de la paralysie générale. SERGE SOUKHANOFF. 
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394) Observations Psychiatriques Médico-légales, p: 
tions (russes) de médecine neuro-psychique, 1900, t. V, fasc. 

L'auteur cite cing expertises psychiatriques médico-légal 

Dans la première, il s’agit d'un soldat quia été jugé pour 
cause de fuite du service militaire; ce soldat a élé reco 
d'accès périodiques de maladie mentale en forme d’épilepsie 
une ressemblance avec une observation de ce même auteur 
ouvrage sur la question d’automatisme ambulatoire. 

Le second cas concerne un soldat présentant des symptôi 
congénitale et accusé d’assassinat d'une femme avec tentative de suicide; ces 
crimes ont été commis dans un état de trouble psychique sous l'influence d'une 
grande émotion mentale (la peur, l’angoisse). 

Dans la troisième observation, il est question d'un jeune soldat avec un assez 
grand affaiblissement des facultés mentales s'étant développé sur un terrain 
d'une dégénérescence alcoolique après l'abus très précoce de boissons fortes; l'accusé 
se refusait au service militaire et a tenté d'assassiner un sergent major. 

Dans le quatrième cas, un soldat a été accusé d'avoir outragé secrètement 
l'autorité ; à l'examen on constata que ce soldat souffrait de neurasthénie cérébrale 
s’élant développée sur un terrain d’hérédité, de masturbation, d'alcoolisme et 
que, dans le moment de l'acte criminel, il se trouvait dans un état d'incons- 
cience temporaire. 

La cinquième expertise se rapporte à un soldat qui a commis un assassinat 

. dans un état de somnambulisme. Serce Souranorr. 


395) Un cas de Folie Morale (insanitas moralis), par A. Konocévitcu. Questions 
(russes) de médecine neuro-psychique, 1900, t. V., fasc. 4, p. 566-574. 


Un adolescent de 17 ans, depuis l'enfance précoce manifestait une grande 
mobilité et une agitation non motivée; avec le temps il commença à s'emparer, 
sans permission, d'effets qui ne lui appartenaient pas et qui ne lui étaient point 
du tout nécessaires ; en outre, il était très impertinent et cruel; une seule fois 
il avait eu un accès épileptique. Quant à l'intelligence de ce jeune homme, 
il faut dire qu'il parlait trois langues étrangères, avait beaucoup lu et avait les 
connaissances d'un élève de la deuxième et troisième classe du gymnase. Étant 
accusé de vol, il fut envoyé à l’asile des aliénés de Saint-Nicolas (à Péters- 
bourg). Dans le cas donné, l’auteur suppose une maladie mentale sous forme 
de folie morale. Seance SOUKHANOFF. 


396) Sur l'étude de l’'Hébéphrénie, par M. Kouesnixorr. Messager médical 
russe, 1900, t. II, n° 22, p. 1-19. 

Ilest question d'un malade âgé de 26 ans, chez qui on observait le développe- 
ment progressif d’une faiblesse mentale avec phénoménes de bouffonnerie et 
d'enfantillage. Le cas donné est rapporté par l’auteur à l'hébéphrénie. 

SERGE Souruanorr. 


THÉRAPEUTIQUE 


397) Le Traitement Mécanothérapique des Hémiplégiques (massages, 
rééducation des mouvements et mécanothérapie compensatrice), par 
Kouinpsy. Archives de neurologic, novembre 1900,p. 358-371 (6 photographies). 


Après Todd, Raymond, Marie, Gilles de la Tourette, etc., l'auteur insiste sur 
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la nécessité d'un traitement actif chez les hémiplégiques. Celui-ci consistera en 
massages des muscles, des articulations et des nerfs. Comme dans l'ataxie et par 
des procédés analogues, on rééduquera les malades au point de vue de la station 
debout,de la marche et de l’usage des membres supérieurs, Si l'on met en «œuvre: 
avec patience ces moyens externes, on a grand’chance, en s'y prenant de bonne 
heure, d'améliorer l'état des malades. Ils ne devront point faire négligerle traite- 
ment interne : iodure de potassium seul ou associé aux bromures; laxatifs. 
PAUL SAINTON, 


398) Traitement de l’Atrophie Tabétique des Nerts Optiques, par Dewi- 
cuErt (Montevideo). Congrès d'ophtalmologie, Paris 1900. 


Dans l’atrophie optique tabétique l'auteur 4 obtenu d'excellents résultats avec 
les injections sous-conjonctivales et sous-cutanées de nitrite de sodium. Dans de 
nombreuses observations il a obtenu l'amélioration de la vision et l’agrandisse- 
ment du champ visuel. Le traitement mercuriel et l’iodure de potassium sont 
contre-indiqués. Déjà de Wecker a fait remarquer le danger du traitement spéci- 
fique chez les tabétiques dont les nerfs optiques sont atteints. Pécnin. 


399) L’Anesthésie par la Cocainisation de la Moelle, par ALexanDre Nico- 
LAENKOFF. Thèse de Paris, n° 58, 22 novembre 1900, chez L. Boyer (71 p., 
12 obs.). 


L’injection sous-arachnoïdienne de chlorhydrate de cocaïne produit une anal- 
gésie parfaite des membres inférieurs, de l'abdomen et quelquefois du thorax. 

L'analgésie est suffisante comme durée pour permettre toutes les opérations 
portant sur la partie sous-diaphragmatique du corps. 

Les phénomènes qu'on observe, soit au cours de l’anesthésie médullaire, soit 
après, ne présentent pas de gravité. Il est inutile, pour éviter ces phénomènes, 
d’employer la solution cocaïnée mélangée à d’autres substances médicamenteuses. 

La dose de cocaïne à injecter varie de 1,5 à 2 centig. 

Les doses plus élevées de cocaïne donnent lieu ades phénomènes plus durables 
et plus intenses. | 

Les contre-indications à l’anesthésie médullaire semblent être l'affection des 
reins et l’artério-sclérose généralisée. Les enfants et les hyslériques avérés ne 
doivent pas être soumis à ce mode d’anesthésie. 

L’anesthésie présente quelques avantages sur l’anesthésie générale : la possi- 
bilité d'entreprendre les opérations, même importantes, sans aide spécial qui 
sache administrer le chloroforme ou l'éther; la possibilité d'anesthésier les 
malades qui craignent le chloroforme, ou pour qui l'anesthésie générale est 
contre-indiquée ; l'absence d’agitation parfois violente, et des syncopes qui 
suivent quelquefois l'administration du chloroforme. En somme l’anesthésie 
médullaire doit prendre une large place à côté des analgésies locales et des 
anesthésies générales. FEINDEL. 


409) Mécanisme de l’Anesthésie par Injections sous-Arachnoidiennes 
de Cocaine, par Turrier et HALion. Presse médicale, n° 102, annexes, p. 191, 
12 décembre 1900. 


Étude expérimentale dont la conclusion générale est que dans le procédé 
anesthésie chirurgicale par injection sous-arachnoïdienne de cocaïne: 1° les 
| ets anesthésiques sont dus exclusivement à l’action spécifique de la cocaine ; 
{ l’action sur les racines rachidiennes est tellement prépondérante qu'on peut 
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la dire presque exclusive. Il s’agit ici de l’action anesthésiante seulement; cer- 
tains effets surajoutés, effets d’excitation plutôt que de paralysie, paraissent 
plutôt liés à la diffusion, jusqu'aux cellules nerveuses de l'axe cérébro-spinal, 
de la cocaïne à dose très minime. mo F, 


401) Un mot d'histoire à propos de l’Analgésie par voie Rachidienne, 
|. par Turrier. Presse médicale, n° 92, p. 323, 7 novembre 1900. 


=... retrace l'origine et l'histoire de cette méthode d’anesthésie qui constitue un 
événement scientifique considérable. En comprenant les 210 cas personnels de 

T..., la méthode a été déjà mise en œuvre dans plus d’un millier d'observations 

publiées. FEINDEL. 


402) L’Anesthésie au moyen d’Injections de Cocaïne dans |’Arach- 
noïde lombaire (L’anestesia per iniezione di cocaina nell’ aracnoide lom- 
bare), par A. Pasteca et E. Lovisons. Annali di medicina navale, an VI, fasc. X, 
p. 1147-1171, octobre 1900. 


Compte rendu des résultats de 75 opérations spécialement au point de vue de 
l’anesthésie obtenue par la méthode; revue des travaux publiés sur le sujet, 
technique, application de l'anesthésie de la moelle dans des cas non chirur- 
gicaux, etc. F. Deven. 


403) Sur l’Anesthésie Médullaire Cocainique a la Bier, par Uussaro 
Maneca. Riforma medica, 10-11 octobre 1900, p. 110-123. 


: M. rend compte de 30 opérations exécutées après aneathésie par l'injection de 
cocaïne sous l’arachnoide lombaire. F. Deueni. 


404) De l'Anesthésie par l'Injection Lombaire intra-Rachidienne de 
Cocaine et d’Eucaine, par F. Leçueu et L. Kenninniy. Presse médicale, n° 89, 
p. 299, 27 octobre 1900. . 


Les auteurs exposent leur technique et rendent compte de 57 opérations exé- 
cutées après analgésie obtenue par l'injection intra-rachidienne de cocaïne. Leur 
opinion est que l'anesthésie lombaire est préférable à l'anesthésie générale pour 
toutes les opérations sous-ombilicales qui sont courtes de durée et simples d’exé- 
cution ;.pour les opérations. sur le périnée, l'appareil urinaire inférieur, les 
membres inférieurs, à condition toutefois que la contraction musculaire ne doive 
pas apporter une gêne à l'acte opératoire. — En s'en tenant à des doses minimes 
de cocaïne, deux centigrammes en moyenne, en substituant peut-être l’eucaïne à 
la cocaïne, on a de grandes chances d'éviter les accidents graves, d'obtenir 
sans danger, sans inconvénient, une analgésie suffisante pour mener à bien un 
grand nombre d'opérations. Ainsi l'anesthésie lombaire restera ce qu'elle doit 
être, une excellente méthode d'anesthésie. FeinveL. 


405) Des Délits qui peuvent résulter de la pratique du Magnétisme 
par des personnes non diplômées, par MM. Durné et Racer. Congrès 
de Paris, 1900, section de médecine légale. 


La question a vivement intéressé la section, car, comme l’a dit M. Dupré, 
« étude de l’hypnotisme est un des domaines où se rencontrent avec le plus 
d'intérêt commun et de profit réciproque tous ceux qui, médecins, magistrats, 
avocats, législateurs ou psychologues, cultivent la médecine légale ». 

L'état hypnotique peut être, à l'aide de différentes manœuvres, obtenu chez 
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un grand nombre de sujets ; la provocation de l'hypnotisme est d'autant plus 
aisée à obtenir que le sujet est plus entaché d’hystérie. L'hypnose est d'autant 
plus facile qu’elle a été plus souvent provoquée. 

L'entrafnement et l'éducation, dus à la répétition des manœuvres; les influences 
auto et hétéro-suggestives, exagèrent, grâce à l'inertie de la volonté et à l'obnu- 
bilation de la conscience, l’exaltation des centres automatiques, et finissent par 
modifier profondément la personnalité du: sujet, surtout lorsqu'on envisage 
celui-ci dans ses rapports avec son magnétiseur. 

Aux mains de celui-ci, le sujet devient hyperhypnotisable, et d'une extrême 
malléabilité psychique. 

La pratique de l’hypnotisme a sur ces sujets des conséquences que le médecin 
légiste doit connaître. Ces conséquences sont les unes immédiates, les autres 
lointaines ; les unes d'ordre médical, les autres d'ordre social. Par sa définition 
même, l'état hypnotique est un état pathologique, 

En effet, le grand hypnotisme se confond dans ses manifestations avec les 
crises calaleptiques, somnambuliques ou léthargiques de l’hystérie. Le petit 
hypnotisme, avec ses différents degrés (états de charme, de fascination, de 
léthargie lucide, etc.), représente autant de variétés d’automatisme morbide. 

L'hypnotisme est, dans l’ordre thérapeutique, assimilable à tous les agents 
médicamenteux ou physiques, dont le maniement délicat exige l'intervention 
d'un médecin éclairé sur les indications à remplir, les dangers à éviter et la 
méthode à suivre. Le médecin a donc seul qualité pour pratiquer l’hypnotisme, 
et encore ne doit-il en user que dans certaines conditions déterminées. Même 
entre les mains d’un médecin compétent, à plus forte raison entre les mains d'un 
ignorant, la pratique de l'hypnotisme peut comporter des conséquences d’ordre 
pathologique assez variées, les unes immédiates, les autres plus éloignées ; les 
unes bénignes et passagères, les autres sérieuses et tenaces. Ces accidents 
psychopatiques, imputables à la pratique inconsidérée de l'hypnotisme, sont de 
trois ordres : hystérique, neurasthénique et vésanique. 

Les accidents hystériques consistent en diverses manifestations de la névrose 
(attaques convulsives, paralysies et contractures, crises de somnambulisme 
spontané, etc.) dont hypnotisation a été la cause occasionnelle. Les accidents 

neurasthéniques ou hystéro-neurasthéniques secondaires aux séances hypno- 
tiques sont très fréquentes (céphalée, insomnie, asthénie neuro-musculaire, 
aboulie, incapacité de travail mental, etc.). Les accidents vésaniques sont ceux 
qui résultent du trouble apporté par les pratiques hypnotiques à l'équilibre 
instable de la mentalité des dégénérés. En exaltant l’émotivité des déséquilibrés, 
en éveillant les aptitudes délirantes des débiles ou des prédisposés, l'hypno- 
üsme peut déterminer chez eux des accidents épisodiques, qui ont pour fonds 
commun la dégénérescence mentale et pour cause occasionnelle l’ébranlement 
psychique, dû aux manœuvres magnétiques (états d'obsession, d’anxiété, d’abou- 
lie, phobies, idées fixes, bouffées délirantes, etc.). Ces accidents psychopa- 
thiques se développent en raison directement proportionnelle à la répélition des 
pratiques, à la prédisposition nerveuse des sujets, et à la publicité des séances 
d'hypnotisme. 

Cette première catégorie de méfaits dus à ’hypnotisme résulte de l’incompé- 
tence des hypnotiseurs non diplômés, qui en maniant à tort et à travers un 
agent thérapeutique redoutable dont ils igaorent les dangers, font de la méde- 
cine un exercice illégal et périlleux, et portent à leurs clients, par imprudence 
et légèreté, un préjudice le plus souvent inconscient et involontaire. 
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Une deuxième catégorie de méfaits, dus à l’hypnotisme, résulte non plus de 
l'incompétence, mais de la malhonnéteté des hypnotiseurs : elle vise des faits 
d'ordre criminel. L’hypnotisme a, de tout temps, été pratiqué par des magné- 
tiseurs, des guérisseurs, des charlatans, des amateurs de salon, des somnam- 
bules de foire ou de cabinet. Toutes ces catégories d'hypnotiseurs constituent 
un monde de moralité suspecte ; l'observation des faits démontre qu'un certain 
nombre d’attentats, physiques et moraux, peuvent être commis sur la personne 
des hypnotisés par les hypnotiseurs. Parmi tous ces méfaits, celui qui peut être 
considéré comme le crime hypaotique par excellence est le viol, l'attentat à la 
pudeur. Deux notions capitales ressortent de l'histoire du viol accompli à la 
faveur de l'hypnose : la réalité du fait, scientifiquement établie par les affaires 
Castellan et Levy, pour ne point invoquer les observations douteuses ; ensuite, 
l'extrême rareté du fait, prouvée par la pauvreté des documents médico-légaux 
sur la matière. Outre les attentats physiques, le viol et l'attentat à la pudeur, 
il existe des attentats moraux que l’hypnotiseur malhonnéte peut commettre 
aux dépens de l’hypnotisé, en lui extorquant des aveux et des confidences, qu'il 
peut ensuite exploiter. Il existe, dans la littérature de l’hypnotisme, des exem- 
ples qui établissent la possibilité de ces attentats. 

Peut-on suggérer — au sens hypnotique du mot — un crime ? 

M. Dupré répond fort justement qu’ilest possible de suggérer à certains sujets 
l’idée et l’accomplissement d'un crime (vol, incendie, assassinat). 

Mais plusieurs conditions sont nécessaires pour la réalisation de l’expérience. 
La première est que le sujet ait été déjà endormi, que sa suggestibilité ait été 
cultivée, développée et assouplie par le même hypnotiseur ; la seconde est que 
j'action criminelle se réduise à un simple délit (larcin, mensonge, etc.), ou à un 
crime de laboratoire. Dans les 2 cas, en effet (simple délit ou crime fictif), la 
résistance morale de l’hypnotisé ne se réveille pas et l’acte est commis. 

Dans le cas, au contraire, d’une suggestion franchement criminelle, l'hypnotisé 
résiste; la suggestion par l’hypnotisme du crime, vrai, réel, n’est pas prouvée. 

Parmi les délits résultant de la pratique de l’hypnotisine par des personnes non 
diplomées, rentrent encore tous les faits d'abus de confiance, commis par les 
somnambules et hypnotiseurs professionnels aux dépens de leurs clients. Ces 
résultats ue proviennent d’ailleurs que peu directement de la pratique de l'hyp- 
notisme et sont plus imputaples a la debilité mentale de la clientèle des cabinets 
de magnétisme qua la pratique de l'hypnotisme proprement dit. Le plus sou- 
vent, l’hypnotisme n'est pour rien dans la mise en scène de l'exploitation du 
client ; l'hypnotisation, lorsqu'elle intervient, est pratiquée par un hypnotiseur 
associé, sur la somnambule dite lucide, et non sur le client, dont la naïve crédu- 
lité est exploitée, à l’état de veille, par la complicité et pour le compte des deux 
compères. 

. M. Kocher, auquel était dévolue la partie juridique du rapport, a posé la 
question très nettement : 

L'intérêt social exige impérieusement que le maniement du magnétisme soit 
interdit à toute personne qui ne présenterait pas les garanties indispensables 
de savoir et d'expérience. Par quelles voies atteindre, et comment réprimer 
(réprimer c'est prévenir) les pratiques des individus de tous ordres, amateurs, 
philanthropes ou entrepreneurs intéressés, dépourvus de titres réguliers, étran- 
gers à l'art de guérir, et par là même capables de faire de l'hypnotisme un agent 
nuisible à la santé publique ? M. Rocher estime que les délits à poursuivre sont 
ici de trois ordres : ; 
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1° Délit d’exercice illégal de la médecine ; 2° délit d’escroquerie; 3° délit 
d'imprudence. 

Il croit que, sous un de ces trois chefs, le tribunal peut toujours atteindre le 
charlatan magnétiseur. 

Le rapport de MM. Dupré et Rocher a donné lieu à une brillante discussion 
dans laquelle sont intervenus médecins et juristes : les médecins tels que 
MM. Motez, Szigeti, etc., pour signaler des cas de mort consécutifs à la pratique 
de l'hypnotisme par des charlatans ; les juristes pour donner leur avis sur la 
meilleure manière d'atteindre les irréguliers de l'hypnotisme. Me Demange a 
conseillé de déclarer hautement que l’hypnotisme était un procédé thérapeu- 
tique : quand Je fait sera bien établi, la Cour suprême aura une base pour se 
prononcer en dernier lieu et frapper les magnétiseurs acquittés ailleurs. 

La section de médecine légale, en conclusion de la discussion, a adopté le 
vœu suivant : 

« L’hypnotisme et le magnétisme sont de véritables agents thérapeutiques dont 
l'emploi inconsidéré peut entraîner de graves conséquences. 

« La pratique doit en être réservée aux personnes pourvues du diplôme de 
docteur en médecine. | | 

« Le XIIIe Congrès international de médecine {section de médecine légale) 
émet le vœu que dans tous les pays la législation soit amendée ou étendue de 
manière à empêcher cet exercice illégal de la médecine, sous quelque forme et 
quelque titre que se déguisent les pratiques psychothérapiques. » E. F. 


406) L’Hypnotisme devant la loi du 30 novembre 1892 sur l'exercice 
de la médecine. Intervention des pouvoirs publics dans la régle- 
mentation de l’Hypnotisme, par Henri Lemesie et Tu. Juzuior. Congrès 
international de l'hypnotisme, Paris, août 1900. | 


On a établi ou laissé s'établir une confusion regrettable entre le magnétisme 
et l'hypnotisme. Et d'ailleurs, même si cette confusion persistait, la cause du 
libre exercice de l'hypaotisme thérapeutique n'en serait pas plus défendable ; 
même si l’on admettait que l'hypnotismeest une méthode thérapeutique inca- 
pable d’entrafner des modifications organiques ou psychiques chez le sujet, on 
n'aurait pas justifié sa libre pratique. Car, en effet, entreprendre la guérison 
d'une maladie, même en n'instituant aucun traitement, est toujours une immix- 
tion dans l'art médical; dans certains cas, l’expectation sera, à proprement 
parler, un traitement médical utile; dans d’autres cas, inconsidérément pres- 
crite, elle empéchera le malade de recourir en temps opportun aux moyens cura- 
tifs nécessaires : du diagnostic préalablement établi dépendra l'emploi de la 
méthode expectante et ce ne peut être là que besogne médicale. 

La production de l'état hypnotique comporte une véritable posologie, chaque 
malade est doué d'une suggestibilité particulière, d'une réceptivité personnelle ; 
d’autre part, le malade en traitement peut être en imminence de troubles men- 
taux qu'un traitement intempestif ferait éclater. En somme, la pratique de 
l'hypnotisme est bien une branche de la médecine. C'est pourquoi les 
rapporteurs proposent au Congrés international de l'hypnotisme le vœu suivant: 

« Le Congrès international de l’hypnotisme, repoussant d'ailleurs toute 
assimilation de l'hypnotisme au magnétisme, émet le vœu que l'hypnotisme 
thérapeutique soit soumis à la loi du 30 novembre 1892 sur l'exercice de la 
médecine. » 

Et pour les représentations publiques d’hypnotisme et de magnétisme, il y 
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aurait lieu de maintenir les conclusions adoptées par le premier Congrès de 
l'hypnotisme en 1889 et ainsi conçues : 

« Les séances publiques d’hypnotisme et de magnétisme doivent être inter- 
dites par les autorités administratives, au nom de l'hygiène publique et de la 
police sanitaire. » E. F.. 


407) Le Daltonisme et l'éducation Chromatopsique pendant le Som- 
meil Hypnotique, par Pau, Farez. Congrès international de l'hypnotisme, Paris, 
août 1900. | 


Pendant le sommeil hypnotique, un sens peut être exalté au détriment de tous 
les autres ; il acquiert alors une acuité et une puissance extraordinaires : les 
images qui s’y rapportent en sont plus nettes et plus précises; elles sont mieux 
appréhendées par.la conscience el se gravent profondément dans la mémoire. 
Partant de la, F. put, grâce à l'hypnotisme, refaire l'éducation chromatopsique 
d’un jeune daltonien, il lui a appris à ccnnaftre et à différencier non seulement 
la qualité, mais l'intensité d'une soixantaine de couleurs; il est maintenant 
capable de reproduire par l’aquarelle, avec le ton qui leur convient, les diverses 
variétés de couleurs que comporte chacun des exercices auxquels il a été sou- 
mis. L’hypnotisme peut donc servir à redresser et à réformer les fonctions 
sensorielles anormales ou perverties. E. F. 


BIBLIOGRAPHIE 


408) Atlas topographique de la Moelle épinière (A topographical atlas of 
the spinal cord), par AL. Bruce. In-fol., Williams et Norgate, 1901. 


L'auteur s'était proposé de décrire pour chaque paire de racines spinales la 
configuration et la structure du segment médullaire correspondant ; son étude a 
porté spécialement : 1° surla disposition relative de la substance grise et de la 
substance blauche, et, particulièrement, la forme de la corne antérieure; 2° sur la 
distribution des cellules nerveuses motrices et sur la relation de la distribution 
et du nombre de ces cellules par rapport à la conformation de la corne anté- 
rieure; 3° sur les autres particularités qui, dans les segments où la forme de la 
corne antérieure ne fournit pas de renseignements suffisants, peuvent permettre 
de reconnattre la hauteur de ces segments. 

En ua mot, le but de M. Bruce était de fixer les caractères morphologiques de 
chaque segment médullaire d’une façon telle que tout observateur pat, par le 
simple examen d'une coupe de moelle, reconnaître le segment auquel appartient 
cette coupe. Ce but a été rempli d’une façon admirable, et c'est la un très grand 
service qu’aura rendu M. Bruce à tous les neurologistes. Il en est un autre qui 
doit être également mis en relief : l'auteur a donné de la substance grise médul- 
laire et des groupes de cellules ganglionnaires qui s’y trouvent une des- 
cription qui, par la précision et le détail, est très supérieure à tout ce qui a été 
publié sur ce sujet. Grâce à cette description on pourra, à l'avenir, avoir une base 
solide pour juger des altérations, souvent si difficiles à évaluer, portant sur la 
substance grise, notamment dans les cas de poliomyélite chronique progressive. 

L’atlas de M. Al. Bruce contient 32 planches renfermant en tout plus de 
60 figures, fort belles photographies de préparations sans défaut. Les segments 
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correspondant à chaque paire rachidienne sont tous représentés par une pho- 
tographie d'ensemble de la coupe elle-même à un faible grossissement, et au- 
dessus on trouve la photographie de la corne antérieure à une plus forte échelle, 
de façon à rendre très apparents les groupes cellulaires. Quant au texte, malgré 
sa concision, il fournit avec la plus grande précision tous les renseignements 
nécessaires à l’explication des figures. L'exécution matérielle de cet atlas est 
excellente. Pisare MARIE. 


409 Le Strabisme et son traitement, par le Dr H. Parinaup. Octave Doin, 
Paris, 1900. 


L'année dernière, M. Parinaud faisait paraître une très importante étude sur 
«la Vision », étude physiologique dont j'ai rendu compte dans cette Revue 
(30 juillet 1899, p. 552). Ce travail est la préface du livre que publie aujourd'hui 
M. Parinaud. Grâce à ses études d'optique physiologique, cet auteur était admi- 
rablement préparé pour traiter une question aussi ardue qu'est le strabisme, et 
je considère à la fois comme un honneur et une bonne fortune d'analyser ici ce 
travail. De toutes les théories anciennes du strabisme, deux seulement sont 
habituellement rappelées : celle de La Hire et celle de Buffon. Pour le premier, 
l'œil prend une position vicieuse afin de parer au défaut de concordance entre 
la fovea et l'axe visuel; pour le second, il y a inégalité de vision dans les deux 
veux et l'œil amblyope se dévie. Ces théories sont généralement abandonnées. 
Elles ont laissé la place à la théorie musculaire, théorie que les bons résultats 
de la myotomie pratiquée dès 1840 ont largement contribué à établir. Cependant 
Mackensie, Donders, Boehm, Krenchel, Hansen Grut se sont peu à peu éloignés de 
cette théorie musculaire pour faire intervenir l’accommodation à la convergence; 
ils étaient les précurseurs de la théorie cérébrale à laquelle s'attache, surtout en 
France, le nom de Parinaud. Déjà, dans son étude sur « la Vision », nous voyons 
M. Parinaud se débarrasser des conceptions physiques, mathématiques, méta- 
physiques et psychologiques pour éclairer la question à l’aide des données 
physiologiques. Vinrent ensuite ses travaux sur les paralysies de direction qu'il 
différencia des paralysies de fonction et, par là, arriva à une nouvelle conception 
cérébrale de strabisme qui en établit l’unité malgré ses diversités cliniques, et 
en fait une affection parfaitement systématisée, 

Le strabisme est un vice de développement de l'appareil de la vision binocu- 
lire, empêchant la convergence des yeux sur l'objet fixé, accompagné ou non 
de déviation oculaire. 

Le lecteur trouvera dans le livre de M. Parinaud La Vision, que j'ai rappelé 
plus haut, une étude détaillée de la vision binoculaire et basée sur l'expérimen- 
tation physiologique et l'observation clinique. 

La vision binoculaire doit être distinguée de la vision simultanée. Ces deux 
visions ont leur appareil distinct. L'appareil de la vision binoculaire est altéré 
dans le strabisme, l'appareil de la vision simultanée restant intact. 

L'appareil de la vision binoculaire comprend une partie sensorielle et une 
partie motrice. La partie sensorielle est caractérisée : 1° par la faculté de dis- 

oguer les images binoculaires d’un objet et de les fusionner en une sensation 

nique; 2° par un mode spécial d’extérioration ou de projection de ces images 
our leur localisation dans l’espace; 3° par ses rapports avec la convergence. 

a partie motrice est constituée: par la convergence qui est la propriété de 

appareil visuel de faire converger les axes oculaires sur l’objet fixé, quelle que 

dit la distance, et le réflexe rétinien de convergence avec l’accommodation sont 

*s facteurs de la convergence. 
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Toutes les causes qui pourront troubler dans leu: 
l’une des propriétés qui caractérisent la partie sen 
la convergence soit dans son évolution soit dans sa 
pitre étiologique du strabisme. 

Une fois le strabisme constitué, il pourra se c 
secondaires (rétraction des tissus péri-oculaires, de 
ses expansions) et persister en raison de la persis 
étiologiques primitives avec substratum cérébral ou 
l'action et de l'effet de ces mêmes causes, et alors il 
modifications secondaires. Ou bien ces modifications 
s'agira d’un strabisme cérébral pur pouvant persister ¢ 

Telle est la conception générale du strabisme qu’c 
bisme convergent comme au strabisme divergent. 

Dans le strabisme convergent hypermétropique, I 
de synergie entre la convergence et l'accommodati 
voir distinctement à faire le sacrifice de la vision 
bien à faire le sacrifice de l'accommodation et voir bit 
tous les hypermétropes devraient loucher, ce qui n'e 
adaptation entre la convergence et l’accommodation 
cette adaptation, beaucoup d’hypermétropes ne devie: 
qui le deviennent ont subi des troubles cérébraux, n 
enfance (convulsions); ont été atteints de lésions « 
réflexe rétinien de convergence, ou enfin ont une af 
vision binoculaire ; troubles cérébraux, lésions oculai 
ditaire qui ont empéché l'adaptation de se faire et de 
vice de réfraction qui se trouve ainsi la cause éloig 

Lorsque le strabisme convergent existe sans hype 
pliquer par la théorie de Donders. D'ailleurs, c'est ic 
basée exclusivement sur la relation physique entre 
modation, paraît en défaut et qu'on doit considérer 
du strabisme les troubles qui n'étaient que secondai 
compliqué d’hypermétropie. Chez les prédisposés 
lesquels l'adaptation ne s'établit pas normalement 
dynamique entre la convergence et l'accommodati 
bisme sera divergent s'il y a trouble du réflexe ré 
contraire, il sera convergent si c’est l’accommodatia 

Le strabisme convergent avec myopie peut être 
tropie ou être sous sa dépendance. Le plus souvent 
divergent ; il y a convergence lorsque exceptionnell: 
gence et le champ d’accommodation se déplacent en 

L'auteur passe ici en revue les diverses causes « 
facteur de la convergence, le réflexe rétinien, cau 
toutes comme obstacle à la vision binoculaire; puis 
cérébrales qui agissent non sur un centre de converg 
facteurs qui actionnent la convergence. Il n'y a pas | 
pement. Une paralysie congénitale d'origine cérébr 
être la cause d’un strabisme concomitant, par obstat 
culaire. Chez les névropathes en général et dans 
plutôt le fait de l’hérédité qui a été la cause de la pi 
pement cérébral défectueux. 
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Passant ensuite à l'étude du strabisme divergent, P. rejette la théorie de 
Festhénopie musculaire dans ce qu'on a appelé l'insuffisance des droits internes 
st qui est véritablement un défaut de convergence. 

Le strabisme divergent chez le myope résulte du relâchement de la synergie qui 
existonormalement entre la convergence etl’accommodation,et aussi des conditions 
physiqees créées par la myopie agissant comme obstacle à la vision binoculaire. 

Daus le strabisme divergent avec hypermétropie, on trouve les mauvaises 
conditions de vision binoculaire (excès d’hypermétropie, mauvaise acuité d'un 
œil. Il y a par conséquent diminution de la tendance au fusionnement et relä- 
chement de la synergie qui unit la convergence à l’accommodation. 

L'inégale vision des deux yeux, les affections cérébrales de la première enfance 
et l'hérédité sont les causes fréquentes du strabisme divergent sans amétropie. 

La fixité du strabisme est due aux rapports nouveaux de la convergence et 
de laccommodation, aux altérations des centres d'innervation de la conver- 
gence et aux modifications anatomiques des tissus péri-oculaires, à l’une de ces 
causes où à leurs combinaisons variées. Les rapports entre la convergence et 
l'accommodation peuvent être tels que le parallélisme, dû lui-même à un certain 
degré d'innervation, n'existe plus à l'état de repos. La synergie entre l'accom- 
modation et la convergence conservée dans les premiers temps peut à la longue 
diminuer et même disparattre. 

Après avoir ainsi étudié minutieusement les troubles de l'appareil moteur de 
la vision binocalaire, P. passe à l'étude des troubles de l'appareil sensoriel, 
montre que l'absence de diplopie dans le strabisme non paralytique est due à la 
substitution de la vision simultanée à la vision binoculaire, décrit les altérations 
secondaires de cet appareil sensoriel dans ses trois propriétés : réflexe rétinien, 
facuité de distinguer et d’extériorer en même temps les images binoculaires 
d'un objet et la projection pour la fusion et la loealisation de l'espace de ces 
images, et arrive à la deuxième partie de son travail, le traitement du strabisme. 

On conçoit qu'une étude approfondie de chaque cas de strabisme sera néces- 
saire pour décider du traitement à appliquer, traitement optique et chirurgical. 

Le traitement optique ou fonctionnel comprend les procédés qui agissent par 
l'intermédiaire de l'accommodation : verres et mydriatiques, et les procédés qui 
agissent par l'intermédiaire du fusionnement et du réflexe de convergence. Ces 
derniers facilitent la vision binoculaire normale (traitement des lésions oculaires 
correction «de l’astigmatisme, de l'amétropie, de l’anisométropie, usage de prismes, 
traitement de l’amblyopie de l'œil dévié) ou la sollicitent artificiellement (stéréos- 
cope, pseudoscope) en réveillant la diplopie, obtenant la fusion des images et le 
relief stéréoscopique, ce relief consistant dans le fusionnement des points lumi- 
neux qui ue se peignent pas sur des points rétiniens identiques. La vision 
stéréoscopique étant une vision binoculaire anormale, on complètera les exercices 
stéréoscopiques par d’autres qui auront pour but de développer la convergence 
et le réflexe de convergence. 

Le traitement chirurgical comprend la ténotomie, l’avancement musculaire, 
I rancemenut capsulaire et le débridement capsulaire ; chacune de ces opérations 
a nt ses indications et contre-indications que P. discute très judicieusement. 

Pécuin. 


4 ) Epilepsie. Traitement, assistance et médecine légale, par 
P. Kovatevsxy. 1 vol. de 290 pages, chez Vigot frères, Paris 1901. 


2etouvrage, condensant sous un petit volume à peu près tout ce qui a été écrit 
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sur l’épilepsie, présente, en outre, cet intérêt de renfermer nombre de vues tout à 
fait personnelles. Ainsi, l’auteur n'hésite pas à proclamer sa conviction-de la cura- 
bilité de l’épilepsie; la plupart des cas de cette névrose peuvent être guéris en un 
petit nombre d’années, pourvu qu'un traitement judicieux soit suivi sans défail- 
lance ; mais pour ce traitement il ne suffit pas de se contenter de la bromuration 
à outrance, capable de rendre les accès convulsifs plus rares, mais incapable de 
modifier autre chose qu’un symptôme de la maladie. Ce qu'il faut, c’est modifier 
la constitution épileptique du malade par le régime, les soins d'hygiène physique 
et morale, puis donner la dose suffisante de bromure, qui dans ces conditions 
n’est pas énorme. 

Les asiles pour épileptiques existent dans un grand nombre de pays. En Alle- 
magne, l'assistance des épileptiques a atteint une rare perfection et les établis- 
sements de Wuhlgarten, Uchtespringe, Bielefeld sont à proposer comme modéles. 
En France, à Bicétre, Bourneville obtient les meilleurs résultats en appliquant 
sa méthode médico-pédagogique au traitement des enfants épileptiques. En 
Angleterre et encore plus en Amérique, la belle ordonnance des instituts pour 
épileptiques est à signaler. 

En ce qui concerne la médecine légale des épileptiques, deux vastes questions 
surtout sont à envisager : la simulation de l'épilepsie par un non-épileptique, et 
les crimes ou délits commis par les épileptiques. K. montre qu’il n'existe à peu 
près aucun symptôme de l’accès, même la dilatation de la pupille, qui ne puisse 
être reproduit par un simulateur bien informé. Quant aux crimes ou aux délits 
commis par les épileptiques, ils sont de nature infiniment variée et l’auteur les 
examine en détailen cherchant à délimiter ceux qui dépendent de l'épilepsie et ceux 
qui n'ont que peu ou pas de rapport avec la maladie, dans l’accomplissement 
desquels, par conséquent, le sujet a conservé une bonne part de sa responsabilité. 

THOMA. 





INFORMATION 


La Société pe NeuRoLOGIE pe Paris, en raison des vacances de Pâques, ne 
tenant sa séance mensuelle que le jeudi 18 avril, les comptes rendus de cette 
séance seront publiés par exception dans le n° du 30 avril de la Revue Neurologique. 


ERRATA 


Dans le n° du 28 février dernier, nous relevons les erreurs suivantes: 

Page 190. Ligne 2 de l'analyse 193, au lieu de: où on ne s'y attendait pas, lire : où on 
s'y attendait. | 

Page 194. Z'igne 1 de l'analyse 201, au lieu de: pseudo-cysticerque, lire : cysticerq 

Page 199. Ligne 5 de l'analyse 212, au lieu de: spasmodia conciata, lire : spasmodynia 
cruciata. 

Page 207. Titre de l'analyse 227, au lieu de: Arzteritriing, lire: Arzterzeitung. 

Page 208. Ligne 1 de l'analyse 229, au lieu de: dermatomico-somyosite, lire: Dermato - 
mucoso-myositis, 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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CONTRIBUTION A L'ÉTUDE DES CAUSES DE LA PARAPLEGIE DANS 
LE MAL DE POTT 
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E. Long et A. Machard (de Genève). 


Les nouvelles méthodes de traitement chirurgical du mal de Pott (raclage des 
foyers tuberculeux ou redressement de la gibbosité) ont eu parfois à enregistrer 
une diminution de la paraplégie, qui vient si souvent compliquer l'évolution de 
l'affection osseuse: mais les résultats obtenus dans ce dernier domaine sont des 
plus inconstants, l'amélioration étant le plus souvent transitoire el même nulle, 
ct l'attention a été de nouveau attirée sur un problème depuis longtemps mis en 
discussion : quelles sont les causes exactes de la paraplégie au cours de la carie 
tuberculeuse du rachis ? 

Sans faire un historique complet de cette question, il est cependant nécessaire 
d'en rappeler brièvement les principales étapes. 

Pott (1) semble bien avoir supposé la variabilité des causes de cette para- 


(1) Porr. Remarques sur cette espèce de paralysie des extrémités inférieures que l'on 
trouve souvent accompagnée de la courbure de l'épine du dos qui est supposée en être la 
cause, Avec la méthode de guérir. Traduit par Beerenbrock, 1789. 
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plégie puisque l'application du cautére ou l’évacuation du pus lui semblaient 
expliquer suffisamment les guérisons qu'il observait. Les chirurgiens et les 
anatomo-pathologistes qui sont venus après lui (Boyer, Louis Ollivier d'Angers, 
Cruveilhier, etc.), repoussent presque tous l'hypothèse de la compression de la 
moelle par le rachis déformé, les uns en montrant que la moelle n'est pas inté- 
ressée par les déviations du rachis, les autres en relatant des faits de paraplégie 
précédant la gibbosité ou guérissant sans que la gibbosité soit elle-même 
modifiée. 

Avec les recherches de Bouvier (1), la question se précise : il montre qu'il est 
exceptionnel que les parois antérieure et postérieure du canal vertébral se 
rapproebent au point d’étrangler la moelle; il est également rare qu'une aréte 
osseuse saillante vienne s'imprimer sur la moelle et il y a, selon lui, d'autres 
causes plus habituelles de compression, à savoir les matières qui passent dans 
le canal rachidien : pus, séquestres, matière tuberculeuse; les irrégularités 
observées dans la marche de la paralysie s'expliquent par le fait que les causes 
qui la produisent sont en général mobiles et passagères ; cependant il existe 
parfois des lésions plus graves, lésions de la substance même de la moelle, 
telles que myélite, ramollissement. 

Grâce aux progrès de la neurologie, on étudie ensuite les lésions histologiques 
de la moelle ; les recherches de Charcot et Michaud (2) conduisent à admettre 
une cause unique de compression, la pachyméningite caséeuse, qui a comme 
résultat immédiat une véritable myélile : à celle-ci succède la sclérose par orga- 
nisation des tissus ; mais à toutes les périodes de la malagie la paraplégie est 
curable, et Michaud rapporte un cas où la régénération des tubes nerveux s’est 
faite à travers le tissu de sclérose. 

Cette théorié uniciste de la pachyméningite avec myélite consécutive sert de 
base de discussion à la plupart des travaux publiés depuis cette époque. On la 
retrouve dans la thèse de Papazian (Paris, 1875) ; elle est acceptée par Ley- 
den (3): la compression des capillaires ne peut, d’après lui, expliquer la patho- 
géaie des lésions, mais il reconnaît toutefois que la myélite peut être due à 
diverses causes concomitantes. 

Cependant, peu à peu les idées éclectiques de Bouvier reparaissent ; tout en 
accordant une large place à la pachyméningite parmi les causes efficientes des 
accidents paralytiques, on reconnaît que la compression peut être parfois pure- 
ment osseuse ; ce mécanisme qu'invoque Vulpian (4) a été vérifié à plusieurs 
reprises, en particulier par Geffrier (5), Schmaus, Kraske (6), Lannelongue, 
Farstner (7), Chipault, Fickler, Guibal, Ménard etc. Cette forme de compression 
est rare, puisque Kraske, en réunissant sa stalistique à celle de Schmaus, la 
trouve une fois sur 52 cas, mais elle existe certainement ; la première des obser- 
Yalions que nous publions plus loin en est un exemple lypique. 

Ea même temps paraît toute une série de travaux dont la plupart sunt défa- 
vorables à la théorie de la myélite. 


(1) Bouvier. Maladies de l'appareil locomoteur, 1858, p. 17, 40, 41, 54. 

(2) MICHAUD. Sur la méningite ct la myélite dans le mal vertébral. Thèse de Paris, 
1871. — CHARCOT. Œuvres complètes, t. II, p. 93. 

(3) Leypen. Xiinik der Rütkenmarkskranhheiten, 1876, Bd 11. 

(4) VULPIAN. Maladies du système nerreux, 1879, p. 19. 

(5) Gxrrriez. Société de biologie, 1880, p. 170. 

(6) KRauxm. Archiv fir klinische Chirurgie, 1891, Bd XLI. 

(7) Funsrnes. Arch. fiir Psychiatrie, Bd XXII, 1895, p. 757, 
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Kahler (1) étudie expérimentalement les effets d'une compression de faible 
intensité (injection dans. le canal rachidien de cire liquide destinée à se solidifier); 
il conclut à la nature non inflammatoire des lésions médullaires qu'il trouve à 
l'examen histologique : gonflement et fragmentation des cylindraxes et des 
gaines de myéline, gonflemnent et état vacuolaire des cellules. 

Strümpell, Elliott (2), en se plaçant sur le terrain de l'anatomie pathologique, 
Blumenthal, Schmaus (3), Rosenbach et Schtscherback (41, par la méthode 
expérimentale, concluent également à l’origine mécanique des altérations de la 
moelle. Tous ces auteurs décrivent des lésions variables et diffuses des fibres et 
des cellules nerveuses, allant depuis le simple cedéme de la moelle avec gon- 
flement des cylindraxes et des gaines de myéline, jusqu’à la nécrobiose et à la 
formation de cavités intra-médullaires ; tous insistent également sur l'absence 
habituelle de nodules tuberculeux ; Schmaus en particulier, pour se rapprocher 
davantage de la réalité des faits pathologiques, introduit dans l'espace épidural 
des fragments de tissu tuberculeux, et dans 3 cas seulement sur 12 obtient une 
véritable myélite. L'enchatnement des lésions s'expliquerait donc suffisamment | 
,Par une compression mécanique, altérant la moelle soit directement par cons- 
triction des tissus, soit indirectement en produisant un œdème interstitiel ; la 
stase veineuse, wo obstacle au cours de la lymphe ou même du liquide céphalo- 
rachidien doivent être les causes productrices de cet æœdème, et ce dernier agit 
à son tour sur les cellules et les fibres par sa masse ou en exerçant sur elles 
une action toxique, comme semblent le démontrer les recherches de Rumpf (5). 
La disparition de l’œdème serait le processus le plus habituel de guérison. 

Cette complexité des altérations histologiques de la moelle dans la paraplégie 
se retrouve dans presque tous les travaux publiés récemment. C’est ainsi que 
Dinkler (6) a eu l'occasion d'étudier une moelle où il a trouvé deux foyers de 
lésions : l'un, récent, représentait le résultat de la compression exercée par la 
masse caséeuse extra-méningée; l'autre, situé plus bas, était le reliquat d'une 
ancienne lésion inflammatoire, probablement tuberculeuse et importée par voie 
sanguine ou lymphatiquo; des lésions spécifiques peuvent donc coexister avec 
celles qui relèvent d'une compression. 

Spiller (7), dans un cas de mal de Pott avec cyphose sans paralysie, trouve à 
l'autopsie une infiltration caséeuse de la dure-mère et dans la moelle des lésions 
nécrotiques, une prolifération du réseau névroglique, des cylindraxes raréfiés et 
tuméfiés, mais pas de dégénérescences secondaires ; d'après Spiller, ces lésions 
représentent les résultats d'une compression au début, encore trop peu intense 
pour produire une paralysie. Dans une seconde observation (mal de Pott avec 
paraplégie datant de cinq ans), il montre ce que peut donner une compression 
prolongée; dans le segment atteint, la structure histologique était altérée au 
point qu'on ne distinguait plus la substance grise de la substance blanche. 


(1) Kanan, Zeitschrift fir Teilkunde. Prag, 1882, Bd III, p. 187. 

(2) Eutiorr. The New-York medical Journal,2 juin 1888. 

(3) Scumavs. Die Compressions-Myelitis bei Karies der Wirbelsäule, Wiesbaden, 1890. 
Analyse in Neurolog. Centralb., 1890, p. 180. 

(4) Rosunpare und SCHTSCHERBACE. Virchow's Archic, Bd 122, 1890. 


(8) Rumer, Die Einwirkung der Lymphe auf das Gentralnervensystem, P/liger't 
Archie, 1811, Bd 26. 


(6) DINKLER. Deutsche Zeitschrift für Nereonheilkunde, Bd XI, 1898. 
(7) SPiLLER. A microscopical Study of the spinal cord in two cases of Pott’s disease. 
Johns Hopkins Hospital Bulletin, n° 87, June 1898. 
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Fickler{1}, dans un travail qui est presque une monographie, insiste sur la diver- 
sité des lésions trouvées dans 17 cas de mal de Pott avec paraplégie ; la com- 
pression doit, à son avis, produire ces altérations médullaires par l'intermédiaire 
de processus multiples : stase dans les voies lymphatiques, ischémie par com- 
pression des vaisseaux radiculaires ou des vaisseaux de la moelle, compression 
directe de la moelle par la pachyméningite (dans un cas par une aréte osseuse); 
dans quelques cas interviennent la thrombose ou l’embolie. 

On peut citer encore parmi les observations intéressantes, celles de Miral- 
lié (2), de Verger et Laubie (3), dans lesquelles l’examen histologique n'a montré 
qu'une pachyméningite sans lésions intramédullaires, bien que les malades 
aient présenté des phénomènes paralytiques ou spasmodiques ; à l’extrême 
opposé un cas de Dejerine et Théohari (4), dont M. Dejerine a eu l’obligeance 
de nous fournir des coupes et où le mal de Pott s'était compliqué de lésions . 
vasculaires (endopériartérite) et de foyers multiples de myélomalacie lacunaire. 
Tout récemment, Thomas et Hauser (5) ont étudié un cas où de véritables cavités 
médullaires s'étaient formées à la suite d’une compression de longue durée. 

Les diverses méthodes chirurgicales appliquées au traitement du mal de Pott 
ne rentrent pas dans le cadre de notre travail; on trouve cependant dans les 
travaux qui leur sont consacrés des renseignements utiles; c’est ainsi que 
Kraske (6} admet pleinement l'idée que les lésions médullaires ne sont pas 
babituellement tuberculeuses et ressortissent surtout à des troubles circulatoires ; 
dans les observations qu’il rapporte, l’ablation partielle des foyers caséeux a 
amené parfois un retour rapide des fonctions motrices et sensitives, résultat qui 
ne s'est malheureusement pas maintenu. Chipault (7) distingue, d'après la 
localisation des lésions causales, les paralysies radiculaires, les’ paralysies 
médullaires et les paralysies radiculo-médullaires ; il admet que les paralysies 
médullaires sont dues seulement à l'oblitération des vaisseaux périduraux et 
non 4 la compression de la moelle, compression qui, dans l’espèce, est presque 
insigaifiante ; en outre, contrairement à l'opinion de ses prédécesseurs, Chipault 
affirme que la tuberculose médullaire entre assez souvent en ligne de compte. 
Ménard (8) et son élève Guibal (9) ont vu au contraire dans leurs autopsies la 
tuberculose ne pas dépasser les limites de la dure-mère et cette dernière ne pas 
adhérer à la pie-mère. 

Ce court aperçu bistorique montre quelle a été l'évolution des idées sur la 
pathogénie des lésions médullaires dans la carie vertébrale. En dernière analyse, 
on arrive aux conclusions suivantes : 1° il est possible, mais très rare qu'un 
fragment de vertèbre vienne comprimer la moelle ; 2 il est rare également que 
la tuberculose atteigne la moelle (tubercules disséminés ou tubercule solitaire) ; 


(1) FickueR. Studien zur Pathologie und path. Anat. der Rückenmarkscompression bei 
Wirbelcaries. Dent. Zeitschrift fiir Nervenheilkunde, 1899, Bd XVI, p. 1-113. 

(2) MIRALLIR Gacette médicale de Nantes, 16 avril 1898, et Revue neurologique, 1898, 
p. 530. 

(3} VERGER et LAUBIE. Progrès médical, 27 janvier 1900. 

(4) DEJERIXE et THEOHARI. Jowrnal de physivlogie et de path. générale, mars 1899, 
p. 302. 

(5) THOMAS et HAUSER. Revue neurologique, 1901, n° 3. 

(6) KRASKE. Zoc. cit., p. 887. 

(7) CHIPAULT. Traitement du mal de Pott, 1897. — Association française de chirurgie, 
oct. 1899. 

(8) MÉKABD. Étude pratique sur le mal de Pott, 1900, 

9) GUIBAL, Bulletin de la Société anatomique, nov. 1899. 
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8° dans la règle, ce sont les fongosités interposées entre 

qui constituent la cause première de la compressio: 

lequel surviennent des troubles fonctionnels ou des lésions histologiques de Ia 
moelle est des plus complexes, car il est vraisemblable que, dans la majorité des 
cas, des troubles vasculaires (ischémie, stase sanguine, œdème) se superposent 
dans des proportions variables aux effets de la compression directe. 

Les travaux publiés sur la paraplégie du mal de Pott expliquent donc assez 
bien par des modifications de la circulation médullaire les guérisons spontanées 
observées en même temps que l'apparition d’un abcès par congestion et les 
améliorations rapides, mais malheureusement passagères, oblenues par divers 
procédés thérapeutiques, mais ils montrent également que les lésions intra- 
médullaires n’ont pas une intensité en rapport avec celle des symptômes de la 
tuberculose vertébrale et que le pronostic d’une paraplégie pottique doit toujours 
être réservé, même lorsque la carie osseuse cst en voie d’amélioralion. 

Nous donnons, en les faisant suivre de quelques réflexions, trois observations 
personnelles. - 

Le premier cas provient de l’asile de Pinchat (près Genève), et nous tenons 
à remercier M. le Dt Ed. Martin qui a eu l’amabilité de nous le signaler et de 
nous en confier l’examen histologique ; les deux autres cas ont été recueillis 
par l’un de nous pendant son internat à l'hôpital Lariboisiére, 


PREMIEgE CAS. — Antonia B..., 7 ans 1/2, de santé délicate depuis sa naissanos ; début 
de gibbosité vers l'âge de 6 ans. En juin 1899, affaiblissement des membres inférieurs 
et douleurs dans les ouisses, les genoux et Jes jambes ; aggravation progressive de ls 
paraplégie. 

État de la maladie, en septembre 1899. — Thorax globuleux, sternum saillant en avant; 
gibbosité s'étendant de la sixième à la dixième vertèbre dorsale ; la percussion de ces 
vertèbres n'est pas douloureuse. 

Motilité des membres inférieurs. — A l'état de repos, les membres inférieurs sont en 
extension forcée avec rotation du pied en varus équin ; mais cet état de repos est très 
instable, il suffit d'un léger effort de la part de la malade pour produire brusquement une 
flexion des cuisses sur le bassin et des jambes sur les cuisses, le pied se mettant alors en 
flexion dorsale et les orteils en extension. Ces mouvements de flexion sont involontnires et 
il suffit de chatouiller la plante des pieds pour les produire comme par un déclanchement; 
ils se produisent même spontanément pendant le sommeil et révoillent alors la petite 
malade, car ils sont accompagnés de douleurs très vives. Cette position en flexion exagérée 
est maintenue pendant quelques minutes par.la contracture jusqu'à ce que la diminution 
de la tonicité musculaire permette le retour à l'extension ; lorsque l'on veut obtenir l'exten- 
sion par des mouvements passifs, on rencontre une forte résistance. 

Réflexes rotuliens exagérés, trépidation spinale du pied. Amaigrissement cachectique des 
messes musculaires. 

Sensibilité cutanée. — A part une hypoesthésie pour le contact sur la face externe des 
cuisses, on ne trouve pas de déficit des fonctions sensitives de la peau. La localisation du 
point touché et le sens musculaire sont conservés. 

Pas de troubles fonctionnels des sphincters vésical et anal. 

Boolution de la maladie, — Le 27 septembre 1899, après naroose par l'éther, le De Martin 
opère le redressement partiel de la gibbosité. Appareil plâtré, 

Le soir de l'opération, on constate quelques mouvements volontaires des jambes et des 
pieds ; la contractare est moins intense et il ne se produit pas de mouvements involontaires 
de flexion. Cette amélioration se maintient pendant quelques jours, puis tous les phéno- 
mènes de paralysie aveo contracture reparaissent ; on est même obligé de mettre les mem- 
bres inférieurs en extension continue pour empêcher la flexion intermittente qui est 
toujours très douloureuse, 
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L'appareil platré est enlevé au mois de décembre. 

Ace moment l'état général baisse: toux, fièvre, amaigrissement. On constate les signes 
d’ane tuberculose des deux poumons. Aggravation progressive. Mort le 20 janvier 1900. 

AUTOPSIS. Tuberculose miliaire des deux poumons, du péritoine, du foie et des reins, 

Canal rachidien. — On trouve un foyerde tuberculose vertébrale dont le centrecorrespond 
an corps de la neuvième vertèbre dorsale, entièrement détruite, sauf un petit fragment 
osseux ; il comprend également la partie inférieure du corps de la huitième vertèbre ot la 
partie supérieure du corps de la dixième vertdbre. Par suite du tassement qui s'est produit, 
Is partie du corps de la huitième vertèbre qui est restée intacte fait dans le canal rachidien 
une saillie angulaire (fig. 1]. Les fongosités tuberculeuses sont restées limitées aux os et 
la dure-mère est normale sur ses deux faces (pas de pachyméningite) ; de même pour l’arach- 
noïde et la pie-mère. La moelle épinière suit l'inflexion de ls gibbosité ; elle présente au 
niveau des insertions supérieures des dixièmes racines dorsales, une dépression linéaire qui 
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Fig. 1. Fig, 2. 


correspond exactemeut à l'arête saillante de la huitième vertèbre (fig. 2) ; au-dessus ot 
dessous de cette empreinte, la moelle eat un peu rétrécie sur une étendue de 10 millim. 
eœviron. 

Examen histologique. — Durcimement de la moslle dans le formol et le liquide de 
Müller, Un ou plusieurs fragments sont prélevés dans chaque segment. Imprégnation par 
les méthodes de Marchi, de Pal, de Forel ou par l'hématoxyline-éosine. Les lésions dégéné- 
ratives étant récentes, la méthode de Marchi s donné de meilleurs résultats que celle de Pal. 

L'exsmen dela moelle segment par sogment, et en allant de bas en haut, donne les 
résultats suivants : 

Moelle lombaire, — Absence presque totale de dégénérescences secondaires ; la méthode 
de Pal ne donne pas de résultat ; la méthode de Marchi ne montre que quelques grains noirs 
disséminés dans la partie interne des cordons antérieurs et la partie profonde des cordons 
latéraax, Dans le premier segment lombaire on remarque en outre un état vitreux de la 
substance grise entre les cornes antérieure et postérieure. 

Dousième segment dursal. — L'état vitreux de la substance grise devient très net ; il 
oceupe dans chaque moitié de la moelle la base de la corne antérieure ; avec la coloration 
au Pal ou à l'hématozyline-éosine, on voit qu'il est constitué par une raréfaction du réseau 
des fibrilles à myéline et un élargissement des mailles du réseau interstitiel sans adjonction 
d'léments figurés anormaux. La méthode de Marchi montre dans ce segment (fig. 3) des 
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fibrés dégénérées dans la zone marginale du cordon antérieur (jusqu'en delà des limites 
du F Py D.), dans la partie profonde du cordon latéral, dans le cordon postérieur (virgule 
de Schültze), dans Ia commissure antérieure et dans Is partie vitreuse de ls substance grise. 

Partie inférieure du onzièmie segment dorsal. — En plus des régions qui viennent d'être 


Fig. 3. — Segment D12 (méthode Fig. 4, — Segment DI1 (partie 
de Manu). supérieure). 


énumérées, les fibres dégénérées occupent aussi, mais en plus petit nombre, la partie pro- 
fonde des cordons antérieurs et postérieurs et la partie superficielle des cordons latéraux. 
On trouve en outre dans là substance blanche de nombreuses vacuoles : ce sont des espaces 
clairs qui ne prennent aucune des substances colorantes usuelles, sauf en un point, central 
ou excentrique, où se trouve le cylindraxe; ce dernier, tantôt gonilé, tantôt et le plus 
souvent ratatiné et tordu, est parfois entouré d'une ligne sinueuse ou de granulations 





Fic. 5. — Segment D10 (méthode Fia. 6. — Moelle cervicale (méthode 
de PAL). de MARCHI). 


réfringentes qui représentent des vestiges de la;gaine de myéline. L'état vitreux de ls 
substance grise persiste. 

Partie supérieure du onzidme, segment dorsal. — La dégénérescence vitreuse de la 
substance grise s'arrête ici. Les produits de fragmentation de la myéline (fibres dégéné- 
rées) ne sont plus seulement disséminés dans la substance blanche, mais forment en outre 
en quelques points (partie profonde des cordons postérieurs, zone marginale des cordons 
latéraux) des amas presque confluents (fig. 4). Les vaisseaux intra-médullaires sont sou- 
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vent dilatés et les septa conjonctifs épaissis. Nombreuses vacuoles à la périphérie de la 
substance blanche. | 

Dizième segment dorsal. — Dans la partie supérieure de ce segment qui correspond à 
l'impression de l’arête osseuse, on remarque (fig. 6) une légère diminution de volume de la 
moelle sans déformation, une intégrité parfaite de la pie-mère et des vaisseaux extra- 
médullaires, une dilatation des petits vaisseaux intra-médullaires, un é6paississement des 
septa conjonctifs qui dissocient la substance blanche, surtout dans les cordons postérieurs ; 


‘ dans la partie profonde de ces derniers, la sclérose forme un foyer presque compact que 


traversent seulement quelques fibres à myéline. 

Dans la substance grise le réseau des fibrilles à myéline ne manque que dans la com- 
misure grise, mais dans les curnes antérieures et postérieures ces fibrilles sont variqueuses, 
le réseau interstitiel est épaissi ; la plupart des cellales de la substance grise sont conser- 
vées, sauf celles de la colonne de Clarke qui ont en partie disparu. La substauce blanche 
contient des vacuoles en moins grand nombre que dans le segment précédent. 

Au-dessus et au-dessous du point de compression maxima, les fibres À myéline reparais- 
sent plus abondantes, surtout à la périphérie de la substance blanche. 

Neuviéme segment dorsal. — Comme dans le onsième segment, la dégénérescence des 
fibres est diffuse et forme en outre des foyers presque compacts dans le fond des cordons 
postérieurs et à la périphérie des cordons latéraux. Nombreuses vacuoles dans la subs- 
tance blanche. 


Huitième ct septième segments dorsaux. — Dégènérescences secondaires limitées aux ” 


cordons postérieurs (partie profonde et médiane), au faisceau cérébelleux direct et'de 
Gowers. Pas de vacuoles. 

Depuis le sixième jusqu'au premier segment dorsal, on voit lea dégénérescences ascen- 
dantes s’atténuer progressivement. La méthode de Marchi ne montre plus que la dégéné- 
rescence de fibres isolées dans le cordon de Goll, le cérébelleux direct et une partie du 
faisceau de Gowers. 

Moelle cervicale. — Le reliquat des dégénérescences ascendantes est presque nul (fig. 6). 


RérLexions.— a) Cliniques.— Cette observation présente une particularité clinique 
intéressante : la contracture intermittente en flexion, qui se produisait brusque- 
ment à la façon d'un réflexe; la contracture en extension représentait l'état de 
repos ct il était presque impossible à la malade de garder une position inter- 
médiaire entre ces deux positions extrêmes. Doit-on chercher l'explication de 
celle anomalie dans la topographie des dégénérescences secondaires qui ont 
laissé presque indemne le faisceau pyramidal? Nous donnons cette explication 
comme une simple hypothèse, dont la discussion ne saurait trouver place dans 
ce travail. - 

Il faut noter également dans l’observation la faible intensité des troubles sen- 
sitifs et l'absence de troubles sphinctériens qui s’accordent avec le peu de 
lésions destructives trouvées à l'examen histologique. 

b) Anatomiques. — Ce cas représente la variété, assez rare dans le mal de Pott, 
de compression par une aréle osseuse sans association de pachyméningite. Le relevé 
topographique des lésions secondaires produites dans la moelle par la com- 
pression osseuse montre qu'elles ne sont pas limitées au segment comprimé 
isegment D10). On trouve en effet : | 

1° Un état vitreux, œdémateux de la substance grise dans les segments Li, 
| 12 et partie inférieure de D11; 

2° Dans la substance blanche des segments D11, D10, D9, un grand nombre 
! 2 vacuoles hyalines que l’on peut considérer comme le résultat, soit d'un gon- 

ement de la gaine de myéline, soit d'un exsudat dans les espaces lacunaires 

tour des fibres nerveuses; 

3% Une hyperplasie des septa conjonctivo-vasculaires et du tissu névroglique ; 


388 REVUE NEUROLOGIQUE 


ces lésions banales de réaction des tissus interstitiels s’éter 
une grande hauteur: il est même à noter que dans le segment 
beaucoup plus développées dans les cordons postérieurs q 
antérieurs qui ont été en contact direct avec l'arête osseuse 

4° Des dégénérescences des fibres nerveuses absolumer 
segments D9, D10 et D11 (partie supérieure) et allant en ¢ 
sivement au-dessus et au-dessous; elles sont bien renforcé 
D12 par des fibres dégénérées venant de la substance grise 
ce niveau (fig. 3); et cependant, en dernière analyse, la dég 
dante des faisceaux pyramidaux est presque insignifiante 
pour la dégénérescence ascendante du faisceau de Gower 
cervicale on ne trouve plus que quelques fibres altérées ¢ 
Goll et le faisceau cérébelleux direct. Les dégénérescences < 
donc surtout les fibres courtes et moyennes, tandis que les 
sont pour la plupart intactes. 

En résumé dans ce cas, bien que la pression de l’arête o: 
un point limité de la moelle, elle a engendré non seulement 
mais encore des lésions à distance par l'intermédiaire de tr 
(stase et œdème): 


DEUXIÈME OAS. — Mal de Pott aveo gibbosité, paraplégie sp 
sphinctériens, Mort par tuberculose pulmonaire quelques mois : 
paraplégie. 

AUTOPSIE, — Carie du corps des 7* et 8* vertèbres dorsales; pa 
occupant sur la face antérieure de la dure-mère l'espace compris 
10% racines dorssles en bes et, en haut, celles de la 8* racine à gaut 
droite (fig. 7). La face postérieure du sec dure-mérien est libre; | 
forme donc pas un anneau complet. La face interne de la dure-mar 
les fongosités tuberouleuses; la cavité de l'arachnoïde et la pie 
normal. La moelle n'est pas déformée malgré la compression exercée 
sur les segments D12, DI1, DI0 et D9. 

Examen histologique. (Marchi, Pal, hématoxyline-éosine, carmin 
phique et histologique des lésions peut se résumer de la façon suiv 
moelle segment par segment et de bas en haut, on trouve successive 

le Dans la moelle lombaire une simple dégénérescence descendante 
très accusée dans le F Py C. (méthode de Marchi.); 

2 Dans les segments D12, Dll, D10, D9 qui constituent la | 
recouverte par la pachyméningite, les lésions augmentent progress 
rescence descendante des faisceaux pyramidaux s'ajoute celle de 
cordons antéro-latéraux et des cordons postérieurs; on voit appara! 
segments D10 ct D9 un état vitreux de la substance grise centrale, 
blanche, de nombreuses vacuoles (fig. 8) d'aspect hyalin, semblable 
décrites dans le premier cas. 

8° C'est immédiatement au-dessus de la région comprimée, dans 
qu'on trouve le maximum de lésions médullaires ; un grand nombi 
tance blanche et de fibrilles à myéline de la substance grise sont en 
(méthode de Marchi); cette dégénérescence des fibres nerveuses est 
ration anormale de la névroglie et du tissu conjonctif des septa vas: 
vaisseaux sont fréquemment épaissies, mais leur lumière reste to 
vacuoles de la substance blanche sont très nombreuses. On voit, en 
foyers de myélomalacie (fig. 9), disséminés dans les cordons latérau 
ces foyers nécrotiques les éléments histologiques ne disparaissent 
retrouve (coloration à l'hématoxyline-éosine) des fibres dont la gain 
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montée ef tomenteuse, des cylindraxes entourés d'une sone vacuolaire, des celluleset des 
fibres nérrogliques, des capillaires, le tout noyé dans me gangue formée par une masse 
finement granuleuse et ne contenant ni cellules inflammatoires, ni globule sanguins. 

4 Dans les segments D6 et D5 les dégénéresoences secondaires sont encore à l'état 
diffas; les vaouoles de Is substance blanche ont disparu. 

4° Dans les segments supérieurs de la moelle dorsale la dégenérescence des fibres com- 


as de nv 


Fig. 8 — Segment D9 (hématoxyline; 6osine). 


Fie. 7. Fi. 9, — Segment D7 (Hématoxyline; éosine). 


missurales et d'association s'éteint progressivement, et dans la moelle cervicale on ne trouve 
plus que des dégénérescences secondaires ascendantes (cordons de Goll, faisceaux céré- 
belleux direct et de Gowers). 


Remarques. — Ce cas représente la forme classique: carie vertébrale avec 
pachyméningite externe, et comme la plupart de nos prédécesseurs, nous avons 
constaté l'absence de foyers tuberculeux dans Ja moelle ; il faut donc invoquer 
une autre pathogénie, la compression exercée par la masse fibro-caséeuse sur 
les segments correspondants de la moelle ; mais l'examen histologique révèle 
un fait intéressant : les lésions intramédullaires sont diffuses et elles atteignent 
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leur maximum dans les segments situés au-dessus de 
On arrive ainsi à celte conclusion que les lésions i 
avancées ont été le résultat indirect de la compression 
par ischémie, soit par stase sanguine ou lymphatique. L' 
partout perméables, est défavorable à l'idée de troubl 
dystrophie par stase qui est l'hypothèse la plus vraisen 
reste avec les résultats de l'examen histologique. 


TROISIÈME CAS. — G..,, 42 ans, journalier, commence à ¢ 
douleurs dans le dos et les côtés et d'un affaiblissement progre 
à peu près à la même époque, son membre supérieur droit est 

Le malade entre le 17 août 1896 dans le servicede M. le D 
Lariboisière ; on constate une paraplégie spasmodique très mi 
réflexes. Pas de troubles de la sensibilité, pas de troubles + 
une parésie du membre supérieur droit, prédominant dans le 
de la main et accompagnée d'un léger degré d’atrophie de l'é 
olécräniens et des radiaux sont normaux, il n'y a pas d'inégal 

Le rachis n'est pas déformé, mais la percussion des vertèbres « 
une douleur assez vive. Tuberculose pulmonaire. 

A la suite d'un régime tonique, les lésions pulmonaires « 
diminuent et le malade avait recouvré en grande partie les r 
inférieurs et de sa main droite, lorsqu'il succomba à une entéri 

AUTOPSIE. — À l'ouverture du canal rachidien on voit le cc 
et quatriènre vertèbres dorsales recouvert par un tissu lardac 
carie placé dans le corps de la troisième vertèbre dorsale ; ce 
une compression sur la moelle, mais actuellement il n'a qi 
8 à 4 millim.,  n'adhère pas à la dure-mère qui présente un 
faces, externe et interne, On trouve un peu plus haut, dans ls 
première vertèbre dorsale, un second foyer de carie; la gaine 
cale et première dorsale est épaissie, mais non adhérente à l'os. 

Examen histologique de la moelle (Marchi, Pal, carmin). — 
lésion une dégénérescence partielle de la quatrième racine 
d'abord Ia zone cornu-radiculairo, puis le faisceau de Burdach, ¢ 
s'épuise d'ailleurs en grande partie. 

Aucune autre lésion ne s’observe, même dans les segments 
caséeuse ; il n'y 8 en particulier pas de vacuoles dans la subst 
n'est pas épaissie, les vaisseaux extra et intra-médullaires et 1 
aspect normal. 

Les lésions des racines du plexus brachial du côté droit n'on 
dégénérescences des fibres intra-médullaires. 


En résumé, le mal de Pott a donné, dans ce dernier cz 
tômes de compression radiculaire de la partie inférie 
d'autre part une paraplégie d'abord progressive, pui 
Pour ce qui concerne la paralysie médullaire, on peut st 
les éléments histologiques de la moelle ont été modifiés 
simplement troublés dans leur fonctionnement ; en tout 
moment où le malade a succombé, bien que l'état | 
membres inférieurs existät encore, la moelle ne contens 
ciables. 

Nous avons voulu publier ces trois observations parc 
saient venir à l'appui des principaux travaux publiés su 
de Pott et confirmer une conclusion déjà énoncée par d’: 
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clinique ces paraplégies présentent peu de variations individuelles; mais leur 
anatomie pathologique et, ce qui est important dans l'espèce, leur pronostic sont 
des plus variables. 


II 


CONTRIBUTION A LA CONNAISSANCE DES IDÉES OBSEDANTES (1). 


PAR 


Boc. dr. Lad. Haskovec (de Prague). 


Depuis Morel (1866), Griesinger (1868) et Westphal (1877), on a beaucoup parlé 
surlanature, la définition des obsessions ainsi que sur leur place en nosographie. 
On a décrit une foule de variétés d'obsessions et on a traité surtout les questions 
suivantes : — Les lésions intellectuelles ou émotives sont-elles primaires ou secon- 
daires ?— Quel est le rapport des obsessions avec quelques névroses et psychoses ? 
— En ce qui concerne la première question, les auteurs se sont divisés en deux 
partis. Au Congrès de Moscou, MM. Pitres et Régis, dans leur conférence, ont 
conclu que l'obsession n'est souvent que la forme aggravée ou intellectualisée de la phobie. 
Bien que, dans la conférence de ces auteurs, on ait beaucoup contribué à l’élu- 
cidation de la question des états obsédants et bien qu'on y dil publié beaucoup 
de nouveaux détails, certains points de cette question restent encore irrésolus. 

J'ai eu l’occasion d’observer un grand nombre de cas de diverses phobies et 
d'obsessions. Cette étude m’autorise à formuler quelques conclusions qui pour: 
raient nous intéresser en ce qui concerne quelques questions encore pendantes. 

Quelques cas que j'ai pu observer sont en même temps une contribution inté- 
ressante à la symptomatologie et à la pathogenése des obsessions. Touchant la 
question de la primordialité des lésions intellectuelles ou affectives dans l'obses- 
sion, les auteurs se sont divisés en deux partis parce que l’on n’avait pas assez 
nettement séparé les phobies et les idées obsédantes des idées fixés proprement 
dites. 

J'ai étudié à ce point de vue plus de 100 cas et j'en ai trouvé certains dans 
lesquels les lésions intellectuelles étaient nettement primaires, tandis que dans 
la majorité des cas c’étaient des lésions affectives. Aux premiers appartiennent 
les idées fixes de Westphal et de Griesinger, aux seconds appartient le grand 
groupe de phobies. 

Ilse trouve parmi eux un grand nombre de cas de transition et on est souvent 
très embarrassé pour déterminer s’il s’agit d'une phobie ou d’une obsession 
proprement dite. Ces cas de transition sont la cause que MM: Pitres et Régis 
ont fait entrer les phobies dans le domaine des obsessions ou inversement. 

Juelquefois l’image visuelle provoque l'idée obsédante sans qu’il y ait dans ce 
noment ou auparavant aucune réaction émotionnelle. 

Le malade voit par exemple une hache et il est aussitôt obsédé par l'idée de 

ucr une personne qui lui est chère. Alors le voisinage de cette personne, la 

éflexion sur la possibilité d'accomplir cet acte et la réflexion sur ses suites ainsi 


(1) Communication au XVIe Congrès international de médecine, à Paris, 1900 (section 
de -pychistric). 
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que la lutte intérieure contre l'idée obsédante produ 
nelle secondaire. 

J'estime que MM. Pitres et Régis vont trop loin 
Supprimes par la pensée l'angoisse, l'anxiété qui s'y trouve 
sion. Les mêmes auteurs disent aussi que les impuls 
sentent (dans les cas d’obsessions bénignes) toute l'es 
Cela est vrai dans quelques cas, mais non dans tous 

Il y a beaucoup de cas où l'extrayagance des obse 
malades indifférents. Les malades accomplissent | 
débarrasser d’une anxiété inexplicable qu'ils éprou 
plissaient pas et aussi parce que toute résistance le 
autre preuve que l'émotion est ici primaire, MM. Pit 
idées obsédantes peuvent changer chez quelques m 
reste la méme. 

Cela est;vrai aussi, mais je crois qu'il n’y a là aucur 
ou de l’autre opinion, 

La sphère intellectuelle, si riche naturellement, es! 
changements. 

Du reste, il ne s'agit pas toujours dans l'obsession 
J'ai pu observer un étudiant obsédé par des idées gi 
un sentiment de joie. . 

Si l'émotion n’était qu’une réaction de l’idée fixe, son intensive aevrais etre, 
d’après ces auteurs, en raison directe de l'intensité de cette idée. MM. Pitres et 
Régis soutiennent le contraire, mais je crois que des cas semblables peuvent 
très souvent se présenter, et s'ils ne se présentent pas, c'est que l'émotivité n'est 
pas la même chez tous les individus. 

Un désaccord semblable existe même chez les sujets normaux. La même idée 
ne provoque pas chez chacun d'eux la même émotion, bien qu'il faille considérer 
cette émotion comme une réaction de la même idée. Je ne peux pas dire avec 
MM. Pitres et Régis que les symptômes affectifs diminuent d'intensité au fur et 
à mesure que l'obsession s’intellectualise. J'ai plutôt observé le contraire. Que 
l'idée, dans l'état obsédant, soit une idée substituée qui, par un mécanisme quel- 
conque, a pris la place de l'idée primitive toujours relative à la vie sexuelle de 
l'individu, comme l'aflirme Freud, c'est ce que je ne puis croire, d'accord en cela 
avec MM. Pitres et Régis. 

Ces Messieurs analysent, dans un autre article concernant l'éreuthophobie, 
l'émotion qui devient pour eux un fait biologique, bien déterminé et composé de 
deux éléments : d’un élément physique, primaire, les lésions vasomotrices, et 
d’un élément secondaire, psychique, d'un sentiment, 

Cette analyse est valable dans beaucoup de cas, mais non dans tous. Pourtant 
je ne peux pas croire qu'il s'agisse, dans tous les cas d’éreuthophobie, de ce pro- 
cessus causal. On peut accorder qu'il existe dans quelques cas un processus 
inverse. 

Je crois qu’à côté des lésions vasomotrices ce sont aussi d'autres anomalies 
d'innervation du nerf sympathique qui peuvent être un des éléments constitutifs 
primaires de l'émotion. 

Quelquefois, comme le dit M. Magnan, il est vrai que le sympathique « obéit 
à la situation mentale au lieu de la commander »; mais quelquefois aussi c'est 
le contraire qui a lieu. 

Je crois que même la nutrition générale exerce une certaine influence sur La 


MES 
| 
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sphère intellectuelle et que nous nous trouvons ici en présence d’un cercle 
vicieux de l'action mutuelle. 

Dans un cas intéressant que j'ai pu observer, le surmenage intellectuel a 
amené une névrose, des troubles digestifs, la dyspepsie et, par suite, un état 
d'auto-intoxication; cet état, à son tour, a produit des causes émotionnelles 
diverses et même des obsessions différentes. 

Dans un autre cas, chez une albuminurique, l'intensité et les paroxysmes des 
idées obsédantes marchaient de pair avec l'intensité de l'albuminurie, suivant 
que la diète produisait chez la malade une aggravation ou une amélioration de 
la maladie, 

Encore un mot seulement sur le portrait clinique de l'obsession : 

A mon avis, bien qu’il y ait beaucoup de cas de transition, il existe cependant 
une certaine différence entre les phobies et les idées obsédantes, les idées fixes, 
comme l'ont très bien compris Griesinger et Westphal. 

La conception de l'obsession, en général, comme phobie intellectualisée est 
très large, je crois. De même que l’on peut observer quelques transitions entre 
les phobies et les obsessions proprement dites, de même aussi on peut constater 
qu'il existe des cas de transition entre les phobies, les obsessions et les divers 
syndromes morbides dans la sphère motrice, sensorielle et sensitive, ainsi qu'on 
l'a déjà fait remarquer. Or, une fois, c’est la sphère intellectuelle qui est 
atteinte; une autre fois, c’est la sphère émotive; en troisième lieu, ce peut être la 
sphère sensorielle, sensitive ou motrice. 

Les symptômes morbides ne concernent pas régulièrement une seule sphère; 
mais, vu l’unité de tout le système nerveux, ils peuvent se manifester en même 
temps dans d’autres sphères. 

Ce sont, par exemple, la sphère intellectuelle et la sphère émotive dans 
lesquelles se présentent en même temps les symptômes morbides. . 

Puis vient la sphére sensorielle. On a déja reconnu des obsessions hallucina- 
toires. . 

Il m’a été donné d’observer un cassemblable qui vient confirmer que l’halluci- 
nation dans l’obsession est vraiment représentative, comme le disent MM. Pitres 
et Régis. 

Nous passors ensuite à la sphère sensitive (migraine, douleurs centrales, 
paresthésies et anesthésies) et enfin àla- sphère motrice (tics, certaines paralysies). 

On ne parle pas beaucoup en général des rapports que présente l'attaque épi- 
leptique avec les paroxysmes des idées obsédantes. 

Ces rapports sont pourtant très intéressants. Griesinger est le premier qui en 
ait fait mention, comme le cite Berger. 

Depuis Griesinger, tous les auteurs se sont refusés à voir une analogie quel- 
conque entre l'attaque épileptique et le paroxysme des idées obsédantes. 

D’après la définition qui a été donnée jusqu'à présent des idées obsédantes, 
on est obligé de supposer que le sujet a clairement conscience de son état. Et 
pourtant, d'après Jéglas, la clarté de conscience dans les états obsédants n’est 
pas toujours absolue. 

La nécessité de conscience, claire dans l'obsession, n’est pas absolument exi- 
gible à présent. Obsessions et impulsions arrivent très souvent dans l’épilepsie, 
et l'épilepsie éclate quelquefois chez les obsédés. 

On sait que les caractères de l'attaque épileptique et des paroxysmes de l’état 
obsédant sont assez différents pour qu'on ne puisse faire aucune confusion. Mais 
on a bien caractérisé aussi l'attaque épileptique et hystérique, et pourtant on 
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parle de l'hystéro-épilepsie ; on a bien caractérisé de même 
rasthénie, et on parle de l'hystéro-neurasthénie. L’épilepsie 
sont pas tellement opposées que l’on ne puisse considérer 
comme à priori réfutable. 

Je pourrais citer à l'appui de ce que j’avance les cas suivai 


J. B..., g6 de 86 ans, étudiant ds lettres, épileptique héréditaire, 

Le malade raconte lui-même : 

« On jour, étant au théâtre, sous l'influence de Is chaleur et 
musique, j'éprouvai une très grande excitation et une fatigue ex 
que j'allais être pris d'une attaque. 

«Je résistai de toutes mes forces, i bien que l'attaque ne se produ 
temps je me trouvai dans un état psychique étrange. Au sortir du { 
rêver. 

* « Ala vérité, je voyais tout, j'entendais et je distinguais tout ce 
rue, je parlais avec mes amis comme d'habitude, mais tout cela me 

«11 me semblait que les perceptions n'arrivaient pas directement 
pas des impressions réelles, mais que c'était la reproduction auto 
apprises qui apparaissaient dans mon cerveau seulement parce qu’ 

« Je ne peux pas décrire cela. - 

« C'était un état d'esprit tout à fait étrange ; je croyais rêver et j 
cience de tout ce qui se passait autour de moi. 

« Seulement } avais vécu tout cela auparavant, je l'avais senti, m 
ne croyais que l'observer, » 

Cet état persista pendant plus d'un an chez le malade, 

IL s'y était si bien acooutumé qu'il ne lui semblait plus aussi extra 

Les facultés intellectuelles, 1a perception, l'intelligence n'avaien 
ment, sauf la mémoire des noms qui était un peu affaiblie. Quelqui 
éprouve un sentiment de tristesse inexplicable, une sorte d'anx 
peu de temps. 





Dans un autre cas, chez un garçon élevé à l'École de 
20 ans, j'ai relevé les observations suivantes : 


Le malade toujours 616 bien portant jusqu'au mois de mars 18€ 

A cette époque, à l'école, il fut obsédé tout à coup par le sent 
qu'il n'était pas lui-même et il était obligé, par un mouvement quelec 
qu'il existait réellement. 

Quelquefois aussi il est obsédé par la pensée qu'il ne vit pas. 

Dans ces moments, ilest distrait. Souvent, au commencement d’ 
pousse irrésistiblementase demander : « Comment se développe l'es: 
moment il rougit quelquefois. Quelquefois aussi il peut repousser les 
lorsqu'il est incapable de le faire, il est gêné dans son étude. Ces idée: 
tous les deux ou trois jours et elles persistent avec quelques acca 
une demi-journée, ou une demi-heure. 

Aucune phoble ou état anxieux quelconque. 

Pas de douleurs de tête. 

Sommeil normal. Mémoire bonne. 


Enfin, j'ai pu observer un état analogue chez un sujet âgé 
qui est atteint de temps en temps d'attaque de migraine opht 
dix ans. 


Nous avons dit plus haut que la conscience dans les 4 
peut ne pas être claire. 
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Au contraire, l'expérience a démontré que dans les attaques épileptiques 
avérées les impulsions même criminelles qui se produisent souvent avant ou 
après l’attaque sont quelquefois jusqu’à un certain point conscientes, comme j’ai 
pu m’en convaincre moi-même dans un cas intéressant. 

MM. Pitres et Régis, en parlant des impulsions dangereuses et criminelles, 
disent avec raison que ce ne sont pas des obsessions proprement dites, mais 
qu'il s'y ajoute : dégénérescence, débilité morale, alcoolisme, morphinisme, 
délire; et je voudrais y ajouter encore l'épilepsie. 

L’épilepsie dégénérative se trouve souvent latente dans les impulsions crimi- 
nelles. 

Bien que j’aie déjà parlé un peu de la pathogenèse et de l'étiologie des obses- 
sions, j'y reviens encore. 

On peut être d’accord avec Freud lorsqu'il affirme combien est grande la part 
prise par la sphère génitale dans la genèse des diverses phobies et obsessions. 

Ce n’est point par hasard que dans la puberté, dans l'âge critique chez les 
femmes, dans la menstruation, dans la lactation, après l’onanisme et d'autres 
anomalies et excès sexuels et après l'avortement, — ce n'est pas par hasard, dis-je, 
que l’on peut observer si souvent les phobies et les obsessions. 

On a déjà fait remarquer que dans les cas de psychoses provenant de la vie 
sexuelle la nutrition générale altérée peut être cause des troubles nerveux à 
côté des chocs psychiques. 

N’en est-il pas de mème dans les obsessions et phobies ? 

Voila un chapitre neuropathologique, névrochimique très riche, très peu étudié 
à ce point de vue, et cependant très important. J'ai observé à côté des causes 
susdites et à côté des diverses variétés d'hérédité, l'émotion, le surmenage intel- 
lectuel, l’empoisonnement par la caféine et par le gaz d'éclairage, la dyspepsie, 
la dilatation de l’estomac, la constipation et l’anémie (qui sont tous états d’intoxi- 
cation) dans l'étiologie des phobies et des obsessions. Dans quelques formes 
frustes de la maladie de Basedow, que nous regardons aujourd'hui comme une 
maladie d'intoxication, on peut observer souvent des phobies. Les phobies et 
les obsessions apparaissent non seulement chez les dégénérés à différents 
degrés, mais encore chez les sujets relativement normaux sous l'influence de ces 
causes diverses. On peut regarder ces syndromes chez ces sujets normaux 
comme les stigmates de la dégénérescence acquise; mais ce sont la des opinions 
variables et tout à fait personnelles. 

On voit que l'étiologie et la pathogenèse des phobies et des idées fixes sont 
les mêmes que celles de ce grand groupe de lésions fonctionnelles du système 
nerveux que nous désignons sous le nom de « névroses », et même le tableau 
clinique des phobies et des idées fixes constitue un maillon de la chaîne des 
névroses. Ce tableau clinique est des plus variés et, d’après ce qu'il contient, il 
est impossible d'obtenir une base solide pour la classification clinique. 

On sait que le nombre de tableaux cliniques s’augmente tous les jours par la 
différence des cas. 

À ce point de vue, voici trois cas intéressants : 


I. —J.W., âgé de 26 ans, employé. Son père est mort d'apoplexie, uue sœur nerveuse. 
État physique normal. Le malade se souvient que dans son enfance il regardait souvent 
derrière lui pour voir s’il n'avait rien perdu. A l'école, il regardait jusqu’à trois fois dans 
son pupitre pour s'assurer qu'il n'avait pas oublié un livre, bien qu'il le tint à la main. 
Depuis son enfance il jouissait d’une bonne santé. Il y a deux ou trois ans, il conmenga à 
devenir très circunspect dans tout ce qu'il faisait. Il se développa chez lui, tout à fuit 
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insensiblement, une curiosité morbide, folie du doute, el 
se décida à consulter un médecin. Il ne sait pas si ceté 
néerose. Lorsqu'il sort de ches lui, il revient eur ses pas 
S'il voit à terre un morceau de papier, il s'arrête et le 1 

Dans un hôtel, il aura honte de ramasser ce morceau d 
et il attendra qu'elles soient sorties pour satisfaire son 

S'il ne le ramasse pas, il éprouve une angoisse très gr 
noir sur une ouiller, il se demande d'où vient ce poir 

insi, ete., ete. Si, pour une cause quelconque, il n'a pas 
conversation avec une personne, il réfléchit tout le soir 
par des idées de suicide, 

Si une personne lit le journal et en montre un passage 
de le voir, lui aussi. 

Quand il voit à terre une allumette ou une mie de pai 
quoi elles se trouvent 1a, qui les y a mises, d'où elles pr 

Ilse sent « unter dem Drucke der Must > de ramase 

Quand il l'a fait, il éprouve un soulagement, sans q 
avoue lui-même que ses réflexions ne portent que sur d' 
commerciales. 

Un jour il a remarqué que son chef avait ramassé 
journée il a été tourmenté par l'idée de savoir quelle € 
dberaus grome Neugierde v, d'après le mot même du m 

11 bo sentait forcé de savoir ce dont il s‘agisaait et cette 
rogé son chef à ce sujet. Dans de pareils momenta, son 6te 

Quelques heures plus tard, lorsqu'il est redevenu trai 
à fait ridicule. 

Tl essaie quelquefois de résister à ces tentations et il 
morceau de papier sans le ramasser. Mais, malgré sa volo: 
morceau de papier qu'il ramasse pour se débarrasser de l' 

Quelquefois encore dans le compartiment d'un wagon i 
et plus : « Quel est celui qui a jeté une allumette près di 
loin, ete, eto. 2, et lorsqu'il ne peut trouver de solution 
excitation. 

Lorsqu'une personne le regarde, il ee demande pot 
regarde, ce qu'elle pense de lui, et il se pose ces questio 
muscles de violentes secousses. 

Si quelqu'un va dans une chambre voisine de celle où i 
cette personne entre dans l'autre chambre, ce qu'elle va 

11 serait trop long d'écrire tous les exemples fournis 

Le malade ne veut pas que ses pensées soient siennes, 
11 s'y oppose, et il les dissimule soigneusement à ceux € 

Il reconnaît tout cela comme des futilités et il dit : 2 
porte intérêt. 

Il. — N... femme d'un commerçant, âgée de 88 an: 

Le père arthritique ; la mère, nerveuse, a été dans 8 
des obsessions absolument semblubles à celles qu'épro 
sont atteints de nervosité, d'hypochonurie, et l'une des 
obsédantes. 

La malade est très intelligente et, sauf les idées obs 
aucune altération psychique, Elle nous fait part que 
sujette à des obsessions et phobie 

Lorsqu'elle était enfant, elle avait peur de monter en v. 
elle était prise d'une extrême agitation. Cette obsession 

Dans son enfance elle était aussi attointe de tic nerv 

Réglée à l’âge de 12 ans. 























CONTRIBUTION À LA CONNAISSANCE DES IDRES OBSÉDANTES 347 


Les règles étaient toujours régulières. A l'âge de 15 ans, elle a 6té6 atteinte d'un catarrhe 
intestinal grave et, sauf cela, elle n'a jamais été sérieusement malade. 

Elle a été relativement bien portante jusqu’à son mariage, contracté il y a dix ans, 

Depuis cette époque, elle est toujours souffrante. 

{ La malade croit trouver la cause de sa maladie en ce qu’elle se couche habituelle- 
ment trop tard et qu'elle boit plus de bière qu'auparavant. Depuis son mariage elle est 
frappée des diverses idées obsédantes variables, agoraphobie, sidérodromophobie, etc. 

Depuis quelque temps, elle ne peut supporter qu’une chose soit pendue. Une force la 
pousse à la dépendre, et elle fait de même pour presque tous les tableaux de la chambre, 

Cette obsession a fait son apparition à l’époque où elle a été traitée par la méthode de 
Kneipp (1897) pour des accès d'angoisse et d'attente anxieuse. 

Durant ce traitement elle pendait ses bottines à un crochet et depuis cette époque, lors- 
qu'elle aperçoit quelque chose de pendu, elle éprouve un sentiment d'oppression en même 
temps qu’an vif désir de le dépendre, 

De même elle ressent la même oppression toutes les fois qu’elle voit quelque chose 
d'embailé ou d'enfermé. A aucun prix elle nè peut remonter un rideau baissé précédemment. 

Elle-méme ne peut rien emballer. Les objets pendus lui donnent l’idée qu'ils vont tomber 
etla malade éprouve en même temps un sentiment vague comme si elle-même était sus- 
pendue. Ces idées et ces sentiments se produisent surtout lorsqu'elle aperçoit dans cette 
position des objets faciles à transporter. 

Nous avons déja dit que des choses enfermées produisent chez elle le même sentiment 
d’oppression. 11 arriva un jour que son mari, partant en voyage, emporta le flacon de 
calodont. 

Dès qu’elle se fut aperçue de cette disparition, elle fut en proie à une angoisse énorme 
et elle fut sur le point de télégraphier à son mari pour qu'il lui renvoyât ce flacon. Mais 
lorsque l'angoisse, après avoir atteint sa plus grande intensité, commença à diminuer et 
lorsque ia malade pensa que le télégramme adressé à son mari serait cacheté, elle abon- 
donna l'idée de télégraphier et s’acheta un nouveau flacon de calodont. 

La malade ne peut rien supporter de fermé (une boîte, une lettre, etc.) : elle veut que tout 
soit ouvert. 

Quand elle voit un parapluie fermé, ou lorsqu'on ne l'ouvre pas aussitôt, la respiration 
Ini manque et elle est obligée de faire un effort pour respirer. 

Lorsqu'elle a écrit quelque chose, elle doit le brûler ausaitôt ou l'emporter avec elle. Si 
elle ne le fait pas, elle ressent une angoisse. C'est pourquoi depuis de longues années elle 
n'a écrit à personne. 

Elle doit déballer et retirer tout ce qu’elle voit emballé dans les tiroirs ou dans les boîtes. 

Lorsqu'elle ne peut le faire, l'angoisse la reprend. 

Si à la promenade elle se souvient que le poêle de la maison est fermé, elle est reprise 
de méme par l'angoisse dont nous avons parlé plus haut. 

Lorsqu'elle est en présence d'objets mobiles, elle doit les déplacer légèrement et, lors- 
qu'elle ne le fait pas, elle a la conviction qu'il lui arrivera quelque chose et éprouve en 
même temps de l'anxiété. | 

A la vue d'une bouteille bouchée, elle ressent un étouffement. 

D’autres fois, elle doit toucher toutes les poignées des portes des maisons voisines. Lors- 
qu’elle en a oublié une ou lorsqu'on ne lui a pas permis de descendre dans la rue, elle 
sen montre très affectée parce qu’elle croit qu'elle deviendra folle ou qu'elle mourra. 

Quelquefois encore, elle est obligée de regarder dans l’intérieur des magasins et de lire des 
a Lresses et des affiches apposées sur les murs. 

Au moment de sortir de sa chambre, elle doit toucher un grand nombre des objets qui 
S ” trouvent (tableaux, verres, etc.). 

Un jour qu'elle allait prendre le train à une gare assez éloignée de la maison, elle se 
s ævint qu’en partant elle avait oublié de toucher à un petit miroir et elle préféra rester 
seule à la gare et risquer de manquer le train pendant que son mari prenait une voiture 
j vor aller chercher l'objet en question et le lui rapporter. 

Lorsqu'elle pose un verre sur la table, elle a toujours soin de le pousser un peu, car elle 
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craint qu’en ne le faisant pas le verre ne reste fixé à la table et que personne ne puisse l'en 
détacher. 

Lorsqu'une variété d'idées obsédantes disparaît ou s’affaiblit, une autre variété lui succède, 
par exemple l’arithmomanie, l’onomatomanie, l’agoraphobie de nouveau, etc. 

Elle reconnaît que ce sont là des choses futiles et ridicules, mais elle est incapable d'y 
résister par elle-même. 

Lorsqu'elle n'obéit pas à ces impulsions, elle a peur qu’il n'arrive quelque chose aux 
personnes qui lui sont chères ou à elle-même. 

Dans les exacerbations de la maladie, elle se sent très malheureuse et la vie lui semble 
insupportable, 

Quelquefois, elle croit plutôt rêver que vivre. Elle éprouve une certaine faiblesse, elle a 
une sensation de pression dans la tête de même qu’un sentiment étrange que les mains, le 
nez, les oreilles la gênent. 

Elle est triste sans motif de temps en temps, et elle pense qu'elle va mourir, 

Ses rêves sont quelquefois des cauchemars. 

Toutes ces idées obsédantes, dont nons n'avons cité quelques-unes, sont très variables : 
tantôt les unes ont une plus grande intensité ; tantôt ce sont les autres; quelquefois elles 
restent à un certain état latent et la malade, à ce moment, est soulagée sans être cependant 
tout à fait débarrassée des idées obsédantes. 

Les idées nosophobiques, en particulier, ne la quittent jamais, 

La malade a toujours sur elle plusieurs petits flacons (cognac, eau pure, médicaments 
divers) pour combattre au besoin un évanouissement ou des défaillances ; cependant, elle ne 
s'en sert jamais. 

Examen somatique satisfaisant ; albuminurie. Pas de symptômes hystériques. J’observe 
la malade depuis trois ans déjà et je trouve l’albuminurie plus grande dans chaque exacer- 
bation de l’état psychique ; le contraire a lieu également. La malade, qui est très intelligente, 
a remarqué de son côté qu'après avoir mangé beaucoup de viande ou absorbé souvent du 
bouillon de viande elle se sent plus mal. 

La franklinisation continue, ainsi que la privation de la nourriture exclusivement 
albuminée ont produit dans l'état général et l’état psychique de la malade une grande 





amélioration. 
‘i III, — Homme de 60 ans, célibataire : neurasthénique depuis vingt ans. 
.: Depuis trois ans il est atteint d’une peur obsédante de voir les rayons du soleil dans la 
i chambre, dans l’église, etc. 


Depuis un an le malade éprouve le sentiment d’anxiété, d’inquiétude et il devient 
incapable de penser et de travailler lorsqu'il voit quelqu'un remarquer ses paroles. 

Il pria, au début de sa visite, le médecin de ne faire aucune remarque sur l’histoire de sa 
maladie pendant qu’il la racontait. ~ 

Le malade est atteint d’une névrite optique. Il a eu de la syphilis dans son enfance. 

Pas d’antécédents héréditaires. 


Quel que soit le tableau clinique des phobies et des obsessions, on peut les 
ranger ainsi qu'il suit : 

I. — Idées fixes proprement dites de Greisinger, de Westphal ; phrénolepsie de 
Meschede. 

Où peut les considérer le plus souvent comme symptômes habituels dégéné- 
ratifs. 

Elles n'aboutissent régulièrement à aucune psychose proprement dite. Elles se 
7 présentent sous des formes trés variables; elles sont chroniques, paroxystiques. 

Les lésions de la sphére intellectuelle sont ici primaires. 

Elles sont assez réfractaires au traitement. 

II. — La deuxième catégorie comprend divers états passagers et curables, ou 
habituels qui se présentent le plus souvent sous l’aspect des diverses phobies, et 
des cas de transition entre les obsessions et les phobies. 
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Quelques obsessions peuvent aussiappartenir à ce groupe. 

Elles apparaissent le plus souveut accidentellement chez les névropathes sous 
l'influence des divers agents provocateurs, mais cette apparition peut avoir lieu 
aussi également chez les sujets relativement normaux dansles mêmes conditions. 

Elles forment, à la vérité, un groupe à part, mais elles touchent de si près aux 
états neurasthéniques par des cas de transition, qu'elles forment avec eux une 
chafne morbide. 

III. — Obsessions et phobies symptomatiques : a) appartenant aux névroses : 
hystérie, épilepsie, maladie de Basedow ; b) appartenant aux intoxications. 

IV. — Prodromes des psychoses : mélancolie, paranoia, paralysie générale. On a 
déjà remarqué qu’il y a des rapports étroitsentre les obsessions de la mélancolie 
et le paranoia. 

On observe aussi des obsessions vraies (non les idées délirantes) comme 
prodromes de la paralysie générale et au cours du tabes. 

Ilest possible que les obsessions apparaissent au début dans beaucoup de cas 
de mélancolie et de paranoia, mais le plus souvent leur existence ne peut être 
affirmée quand la maladie psychique est déjà déclarée. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


411} Recherche anatomique de l'origine Centrale du Nerf Ooulo- 
moteur externe (nervus abducens), par A. Henven. Moniteur (russe) 
neurologique; 1900, t. VIII, fasc. 4, p. 1-16. 


On prenait pour les expériences des chiens, des petits chats, chez lesquels on 
faisait la résection du muscle droit externe d'un côté et, par conséquent, les 
branches terminales du nerf oculo-moteur externe étaient aussi coupées ; un ou 
deux mois après, l'animal était tué, et son cerveau examiné d’après la méthode 
de Marchi. Grâce au développement de la dégénérescence des fibres radicu- 
laires du nerf oculo-moteur externe, l’auteur put s’assurer que les racines des 
nerfs oculo-moteurs externes s’entre-croisent ; le noyau de l'un et l’autre nerfs 
oculo-moteurs externes s'unissent avec le noyau du côté opposé au moyen des 
faisceaux longitudinaux postérieurs ; les noyaux des nerfs oculo-moteurs 
externes sont liés, par des fibres particulières, avec les olives supérieures. Puis, 
l’auteur détruisait chez les chiens celles des régions de l'écorce cérébrale, 
dont l'excitation provoquait les mouvements des yeux et laissait vivre les 
animaux durant un mois et plus. En se servant du même procédé de Marchi, 
l'auteur s’assura que la dégénérescence dans les noyaux des nerfs oculo-moteurs 
externes apparaissait seulement après la destruction de l'écorce cérébrale, anté- 
rieurement de la fissura cruciata, postérieurement de la fissure présylvienne ; par 
conséquent, cette région corticale est justement le champ cortical du nerf oculo- 
moteur externe et sert en même temps de champ cortical aux nerfs oculo- 
moteurs commun et pathétique. SERGE SOUKHANOFF, 
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412) Sur le systéme peu connu des Fibres 
périphérie de la région antéro-externe : 
Moelle épinière, par W. Bexurenerr. Mo. 
t. VIIL, fasc. 4, p. 64-68. 


Louvrage susnommé n'est seulement qu'une 
quée et est écrit pour l'explication de cerlaine 
publication par l'auteur de son ouvrage concern: 


413) Les théories de la Commotion Cérébri 
cerebrale studiate secondo la sede del trauma 
mozione cerebrale pura), par Exrico Unsi. Ri 
nes 47-48, p. 551-566, 25-27 août 1900. 


L'auteur fait une revue critique des théorie 
insistant sur celles de Stromayer et de Bianchi € 
tion suivie d’autopsie où la commotion cérébra 
caractérisée par une forte stase veineuse. 


414) Influence du systéme Nerveux sur 
G. Vino (de Messine). Congrès de Paris, 190€ 


Le système nerveux n'a pas encore été pris 
mérite, dans le mécanisme de la sécrétion urin 
breuses expériences, V. affirme qu'il existe d 
sécrétion urinaire ; ce serait la partie central 
démontrer. 


415) Réflexes Rétino-rétiniens, par Joanny 
vol. XVIII, p. 395 

L'épithélium pigmenté de la rétine (feuillet pr 
mouvement, Lorsque la rétine est exposée à la 
miques s’allongent entre les cônes et les bâtonne 
l'obscurité un mouvement inverse se produit. Le 
pas influencées directement par la lumière ; il s’ 
centripète part de la rétine, suit le nerf optiqu 
arrive à un point de réflexion inconnu, mais qu'o 
ment être silué au niveau des noyaux gris de la 
voie centrifuge : noyaux et troncs de la Ille paire 
ciliaires. C'est le réflexe pigmentaire. 

La rétine est composée de cellules visuelles 
rones sensilifs centraux et périphériques et de 
horizontales et spongioblastes). Ces derniers € 
boïsme) sous l'influence d'un réflexe qui part de 
pètes du nerf optique et revient par les fibres ce 
s'être réfléchi non plus dans les noyaux de la base, mais dans un’ centre cortical 
{vers celui de l'accommodation, de la convergence), car ce réflexe implique l'at- 
tention consciente. C'est là ce que l'auteur appelle les réflexes ayant pour but 
l'ajustement des neurones rétiniens. 

Les mouvements des cônes, des bâtonnets ct des cellules ganglionnaires ne 
sont pas soumis à des réflexes analogues ; ces mouvements sont plutôt le résultat 
d’un fonctionnement plus ou moins prolongé. Pécmin, 
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416) De l’Inégalité Pupillaire causée par la différence d’action de 
Éclairage direct et indirect (Ueber Pupillendifferenzen, bedingt durch 
differente Wirkung der directen und indirecten Beleuchtung), par Pick (de 
Prague). Neurol, Centralbl., n° 20, 15 octobre 1900, p. 930. 


La plupart des ophtalmologistes considérent que la dilatation des deux pupilles 
est normalement identique, même si l’éclairage des deux yeux est différent ; 
seuls Elschnig et Frenkel ont émis l’opinion contraire. Les neurologistes et alié- 
nistes n’ont pas réagi contre l'avis général bien que, d’après P., l'inégalité 
pupillaire suivant l'éclairage soit plus constatable chez leurs malades ordinaires 
que chez les sujets normaux. En effet, Bach a récemment signalé l'inégalité 
pupillaire de certains sujets examinés dans la chambre noire, variable suivant 
le côté d'où venait la lumière. P. a retrouvé cette inégalité pupillaire à la simple 
lumière du jour chez les neurasthéniques, les épileptiques et en général chez 
les sujets atteints de psychoses fonctionnelles : la pupille la plus étroite est 
toujours celle qui se trouve la plus proche de la fenêtre. L'inégalité normale 
chez les sujets sains s’exagérerait donc chez les malades au point de devenir 
sensihle en plein jour par suite d'une hyperesthésie de l’appareil constricteur 
ou peut-être aussi de l'appareil dilatateur : pour la première hypothèse on peut 
rappeler la remarque de Bach qu'un œil dont l’acuité visuelle est diminuée pré- 
sente souvent la pupille la plus dilatée. 

Au point de vue anatomique, l'union intime des noyaux sphinctériens ne permet 
pas d'expliquer actuellement l'inégalité pupillaire par différence d’action de 
l'éclairage direct ou indirect. A. Leal. 


417) Recherches sur le mécanisme des mouvements Pupillaires, par le 
professeur Ancetucci (Palerme). Revue d’ophtalmologie, 1900, p. 433. 


Le centre cortical du rétrécissement pupillaire n’est pas démontré. Le centre 
pupillo-constricteur, siégeant dans la portion antérieure du noyau de la Ifle paire, 
est admis. Ce centre mésocéphalique peut être considéré comme un premier 
neurone aboutissant par le tronc de la IIIe paire à un deuxième neurone, le 
ganglion ciliaire, et se continuant à un troisième neurone par les nerfs ciliaires. 
Le troisième neurone est constitué par les plexus choroïdiens qu’on peut consi- 
dérer comme des ganglions sympathiques périphériques. Ces neurones pupillo- 
constricteurs communiquent avec le sympathique cervical pupillo-dilatateur. Le 
centre constricteur mésocéphalique exerce une action myotique ; c’est à luiqu'est 
dû le tonus du muscle constricteur de l'iris. La lumière et la convergence déter- 
minent par réflexe le mouvement d’irido-constriction en agissant sur le premier 
neurone constricteur ; le même mouvement est consécutif à la section du sympa- 
thique, parce que le tonus constricteur s'exerce librement, sans frein, Le sym- 
pathique agit comme force antagoniste qui fait équilibre au tonus du constric- 
teur. Cette action irido-dilatatrice est la principale ; tout à fait négligeable est 
l'influence vasculaire du sympathique sur le myosis. 

L'action paralysante de la nicotine sur les cellules sympathiques permet de 
concevoir que les cellules sympathiques des neurones constricteurs venant à être 
troublées, on aura certaines mydriases dues à ces neurones, notamment au 
deuxième neurone, sans qu'il faille faire intervenir le sympathique cervical. 

A part ces mydriases, la dilatation pupillaire sera due à l'inhibition de l’acti- 
vité constrictive du premier neurone mésocéphalique, soit que ce centre méso- 
céphalique soit excité d'une façon réflexe par les nerfs sensitifs, soit qu’il y ait 
excitation électrique corticale, soit encore que l'excitation de ce centre ait lieu 
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par du sang dyspnéique, comme dit M.A., en pal 
produit dans l’asphyxie. 

Et puis il faut admettre certaines mydriases dues : 
ments du stroma irien, élasticité qui les reporte à le 

D'après ces données, M. A. croil pouvoir assim 
un vaisseau sanguin. Dans le muscle irien, comm 
artérielle, il s’agit de fibres musculaires lisses dont 
sent ou s’allongent d'une façon active et automatiq 
nerfs vasculaires gouvernent et régularisent le mo 
retraite par leur influence sur le métabolisme de l'éle 


418) Note sur les variations du diamètre Pup 
de la veine jugulaire, par M. Canpos. Archives 
p. 454. 


Expérience faite sur un singe (cercopithecus col 
chloroforme. Aprés section du cordon sympathic 
ganglion cervical supérieur, le diamètre pupillair: 
demi se réduit à 5 millim. et demi. L'excitation du 
thique produit une dilatation maxima, la pupille n 
On cesse l'excitation électrique et la pupille revient i 
de la veine jugulaire interne et rétrécissement de la 
A ce moment, l'excitation électrique détermine ur 
demi. Donc, le resserrement pupillaire obtenu par 
cervical peut être augmenté par la ligature de la ve 


419) Nouvelles considérations sur le Rétréciss 
produit dans la Fermeture énergique des y 
über die beim energischen Augenschluss stattfinc 
par Paurz (de Lausanne), Neurol. Centralbl., n° 18 


Ce rétrécissement pupillaire peut être constaté « 
sujet ferme fortement les yeux et quand il les rouvr 
plus étroite qu'avant la fermeture, se rétrécit ent 
reprendre sa largeur primitive; ou bien l'observate 
les paupières écartées en recommandant au sujet de 
la cornée tend alors à se cacher sous la panpiér: 
disparition on constate le rétrécissement de la pup 
revenir à sa position normale, on constate qu'à la lu 
se rétrécit plus encore avant de se dilater: le prem 
cissement pupillaire par fermeture de l'orbiculairt 
« retrécissement par contracture de Vorbiculaire ». 

L'un et l'autre symptômes peuvent être dus soit à 
rien à une excitation du centre oculo-moteur, so 
excessive de l'iris, conséquence de quelque compres 
des yeux : en faveur de la seconde hypothèse, P. ht 
paralysie de l'oculo-moteur dans lequel ces phénoi 
il reconnaît aujourd'hui que cette paralysie était inc 
que la fermeture énergique d’un seul œil produi 
des deux yeux et en conclut qu'indubitablemeni il s 
culaire réelle du sphincter irien. 
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Le premier symptôme, rétrécissement pupillaire par fermeture de l'orbiculaire, 
se rencontre chez 6 p. 100 seulement des gens sains, le second, retrécissement 
par contracture, chez 48 p. 100 ; chez les paralytiques généraux dont la réaction 
pupillaire est très faible ou abolie, on trouve le premier phénomène dans 59 p. 100 
des cas, le second dans 75 p. 100 ; dans la catatonie on trouve le premier phé- 
nomène dans 32 p. 100, le second dans 48 p. 100 des cas. P. explique ces diffé- 
rences par l'antagonisme entre la tendance à la dilatation pupillaire due à 
l'obscurité par fermeture des paupières et la tendance au rétrécissement par 
mouvement associé à la contraction de l’orbiculaire : chez les individus normaux 
dans le premier cas, fermeture simple de l'orbiculaire, la tendance à la dilatation 
est grande parce que l'œil est complètement caché, la tendance au rétrécisse- 
ment est faible parce que l’orbiculaire n'est pas très énergiquement contracté 
6 p. 100), dans le second cas, contracture de l'orbiculaire, la tendance à la 
dilatation est plus faible parce que seul l'œil opposé est complètement recouvert, 
la tendance au rétrécissement est plus forte parce que l'orbiculaire est contrac- 
turé (48 p. 100); chez les paralytiques généraux sans réaction pupillaire la ten- 
dance à la dilatation est nulle (59 et 75 p. 100) ; dans la catatonie le mouvement 
associé de l'iris serait exagéré comme en général tous les mouvements réflexes, 
ou peut-être les pupilles ordinairement déjà dilatées auraient moins de tendance 
à une dilatation plus grande encore (32 et 48 p. 100). 

e Pour terminer, P. rapporte une observation de paralysie unilatérale de l'iris 
où subsistait seul, en l'absence de réaction à la lumière et d'accommodation, le 
rétrécissement pupillaire par fermeture énergique des paupières. © 

ANDRÉ Léal, 
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420, Altérations du Ganglion de Gasser après la section du Nerf 
Lingual (Contributo allo studio delle alterazioni del ganglio di Gasser ia 
segnito al taglio del nervo linguale), par F. Lener. Annali di Nevrologia, 
XVHI, fasc. 5, p. 407, 1900 (1 planche). 


Aprés la résection du nerf lingual il survient assez rapidement des altérations 
dans un certain nombre de cellules du ganglion de Gasser. La proportion des 
cellules altérées sur le nombre total des cellules du ganglion est de 7 à 10 
p. 100; les cellules altérées sont disséminées en majeure partie dans le ganglion; 
cependant on en trouve un certain nombre rassemblées en un point de la 
périphérie. F. DeLeni. 


421) Lésions du Plexus brachial et de la Veine axillaire par balle de 
revolver, par Poruerar. Société de chirurgie, 5 décembre 1900. 


Il s'agit d’un homme qui avait reçu une balle de revolver dans la région laté- 
rale du thorax, au niveau du bord inférieur du grand pectoral. Cette balle alla 
se loger dans la fosse sous-épineuse ; dans son trajet elle avait lésé le plexus 
brachial, car le malade présentait des phénomènes douloureux et de la parésie 
du membre supérieur de ce côté ; il y avait, en outre, de l’æœdème. Allant à la 
recherche de ces lésions, P. trouva une sorte de noyau fibreux englobant et 
enserrant la veine axillaire, le brachial cutané interne et son accessoire, le cubi- 
tal et la racine interne du médian. — Libération des organes par dissection 
minutieuse; guérison très rapide. | EK. F. 
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422) Examen histologique du liquide Céphalo-rachidien dans les mé- 
ningo-myélites, par A. Sicarn et R. Monon. Bulletins de la Société médicale 
des hôpitaux de Paris, 24 janvier 1901, p. 33. 


Dans 4 cas de méningo-myélile, dont 3 de nature syphilitique, un de 
natureindéterminée, les auteurs ont constaté dans le liquide céphalo-rachidien la 
présence d'éléments figurés; la formule était, dans, 3 cas, lymphocytique ; dans 
1 cas, lymphocytes et polynucléaires étaient en proportion sensiblement égale. Ces 
constatations permettent d'attribuer à l’examen cytologique une grande valeu 
dans le diagnostic des méningo-myélites, si elles sont confirmées par l’anatomi 
pathologique. 

Discussion. — Winat vient d'observer avec Ravaut 2 cas confirmatifs d 
ceux de 8. et M. : chez 2 malades atteints de méningo-myélite typique et d 
méningo-myélite syphilitique, l'exploration cytologique a donné des résultat 
semblables. PauL Saixton. 


423) Cytologie du liquide Céphalo-rachidien au cours de quelque 
processus Méningés chroniques (paralysie générale et tabes), pa 
‘Wioat, Sicann et RavauT. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Pari 
24 janvier 1901, p. 31. 


La technique employée a été la suivante : 

3 ou 4 centimètres cubes de liquide céphalo-rachidien sont recueilli 
directement dans un tube du centrifugeur effilé à son extrémité inférieure: ¢ 
tube est centrifugé pendant dix minutes. Pour décanter le liquide, on renvers 
le tube; puis, on le redresse après l’avoir laissé égoutter avec soin sur du papie 
buvard. Le dépôt adhérent est dissocié dans la petite quantité de liquide retom 
bant des parois du verre. L’émulsion est recueillie dans une pipette ot elle mont 
par capillarité -et est déposée, presque sans l'étaler, sur 3 ou 4 lames. O 
laisse sécher à l’air ou à I’étuve ; on fixe par l'alcool-éther; on colore à l'éosin 
hématéiné, au bleu de Unna, au triacide d’Ehrlich. Il est nécessaire d’examine 
plusieurs préparations à cause de l'inégalité de la répartition des lencocytes. 

Les résultats obtenus chez 4 paralytiques généraux et 3 tabétiques sont le 
suivants : les éléments figurés sont nombreux, surtout les lymphocytes ; sur 10 
globules blancs on trouve 75 à 95 lymphocytes, 5 à 25 grandes cellules uninucléée 
10 à 5 éléments neutrophiles, parfois de rares éosinophiles. 

Chez des malades atteints de méningite typhique, de paralysie agitante, d 
chorée chronique, de delirium tremens, de myopathies, hémiplégie, etc., on trouv. 
quelques leucocytes très clairsemés ét quelques hématies. L'examen cytologiqu 
du liquide céphalo-rachidien a donc son importance, car la présence de lympho 
cytes plus ou moins abondants révèle une atteinte méningée et peut éclairer 1 
diagnostic et la pathogénie de certaines affections. Pauz SainTon. 


424) Les éléments figurés du liquide Céphalo-rachidien au cours di 
Tabes et de la Paralysie Générale progressive, par R. Moon. Bulletin 
de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 25 janvier 1901, p. 29-31. 

La technique employée pour l'examen du liquide céphalo-rachidien a été } 
suivante : après centrifugation, le liquide obtenu a été fixé à l’alcool-éther + 
coloré à l'hématéine éosinée, ou coloré au triacide d’Ehrlich après fixation st 
la plaque de toluène à 110°. Les recherches ont porté sur 50 malades attein 
d'afections diverses du système nerveux. 

Dans le liquide provenant de 7 paralytiques généraux, l'auteur a trouvé de 








—— 
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éléments cellulaires en ‘grande quantité : lymphocytes présentant leur forme et 
leurs caractères ordinaires, quelques polynucléaires neutrophiles ou éosinophiles , 
de rares globules rouges; enfin, des éléments à noyau mal colorable, semblant 
être des lymphocytes en voie de disparition. 

Dans 4 cas de tabes, les lymphocytes étaient très nombreux, les autres 
éléments en quantité variable. | 

Chez 3 malades atteints de névrite alcoolique on apercevait de très rares 
globules blancs, de plus rares globules rouges dus vraisemblablement à la lésion 
d'un capillaire ou d’une gaine lymphatique. 

Dans les cas d'hémiplégie ancienne, de tumeur cérébrale avec épilepsie 
jacksonnienne, la recherche cytologique a été négative. Il semble donc que le 
liquide céphalo-rachidien soit letémoin des lésions réactionnelles de la membrane 
sous-arachnoïdo-pie-mérienne. PauL SAINTON. 


NEUROPATHOLOGIE 


425) La Conductibilité au Son des os du Crane dans les maladies du 
Cerveau et des Méninges (Die Schalleitung der Schädelknochen bei 
Erkrankungen des Gehirns und seiner Haute), par Friepa. Wanner et Hans 
Guppen (de Munich). Neurol. Centralbl., no* 19, 20 et 21, 1er et 15 octobre et 
le novembre 1900, p. 883, 944 et 1002. 


W. et G. ont mis à profit installation spéciale du service du prof. Bezold pour 
étudier les modifications de l’ouie chez les sujets atteints de maladies nerveuses 
fonctionnelles ou organiques. Cette installation se compose de dix diapasons et 
de trois tuyaux d’orgue permettant d'obtenir une série ininterrompue de sons de 
16 à 50,000 vibrations. W. et G. ont noté la distance minimum de perception 
de la voix chuchotée, la limite inférieure et la limite supérieure des sons 
perceptibles, la durée de la perception par les os du crâne comparativement chez 
le sujet observé et chez l'observateur, le diapason étant placé sur le sommet du 
crâne (recherche de Schwabach), enfin et surtout la durée relative de la conduc- 
tion du son par l'air et par les os (recherche de Rinne) : normalement, le diapason 
qui a cessé d'être entendu placé sur l'apophyse mastoïde, reste perceptible 
encore pendant trente secondes placé devant le conduit auditif : chez 50 sujets 
normaux W. et G. n'ont trouvé que des différences de trois ou quatre secondes 
en plus ou en moins ; la diminution notable de la durée de la perception par les 
os du crâne serait un signe important d’altération organique du contenu du crane 
ou du cuir chevelu, quand elle n’est pas accompagnée des signes concomitants 
ordinaires caractéristiques d'une affection de l'oreille interne, en particulier d’une 
diminution notable de la distance de la perception auditive. 

Ce symptôme ne peut être employé comme moyen de simulation, mais son 
absence n'exclut nullement l'idée des lésions organiques ; seule sa recherche 
positive a une valeur diagnostique. Les affections où l'on a le plus de chances 
de le rencontrer sont les proliférations et épaississements des méninges (deux 
autopsies) et les tumeurs avec compression cérébrale. I] ne peut guère s’expli- 
quer que par la plus grande rapidité que prennent les ondes sonores par suite 
des altérations intracräniennes, d'où résulte leur plus faible durée de percep- 
tion; c'est ce que paraît montrer l'expérience suivante : si l'on interpose entre 
l diapason et le crâne quelques morceaux d'os desséchés, il n’y a pas de modi- 
fcation appréciable dans la durée de la perception; si l’on colle à la face interne 
ce l’un de ces morceaux d'os une lame minime d’ouate, de gaze ou d’étoffe 
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quelconque, la durée de perception diminue très nota 
de même si l'on interpose ouate ou gaze directement 
chevelu; si plusieurs sujets appliquent leur tête l'un 
que l'on fasse vibrer un diapason sur le crâne de la p 
le diapason deux secondes moins longtemps, et les 
moins longtemps encore jusqu'à la sixième; la septiè 
aucun son. 

La durée de la perception du son diminue quelque 
par suite de la sécheresse croissante des parties mol 
eux-mêmes : Bezold a montré, en effet, que l'interpos 
crâne d'une gomme à effacer neuve et encore dure t 
ception du son deux fois plus qu'une gomme ser 
l'usage. 


426) Le syndrome Migraine Ophtalmoplégique 
festation dans un cas de Syphilis cérébrale, 
Société médicale des hôpitaux de Paris, 20 décembre 


Chez une femme de 26 ans survinrent des acci 
tardérent pas à s‘accompagner de douleur intense a 
orbitaire, puis de chute de la paupière supérieure, a; 
que la crise de migraine et disparaissant avec ell 
survinrent alternativement à droite et à gauche. Un p: 
symptômes ne laissant aucun doute sur l'existence d'u: 
de la mémoire, obnubilation intellectuelle, céphalée 
de la paupière devint permanente à droite; un peu 
paralysie de la 6e paire crânienne à gauche. Il est in 
fausses migraines périodiques », suivant l’expressior 
naître pour cause une lésion organique de la base ; di 
obligé d'admettre un trouble circulatoiretemporaire (s 
avoir une explication suffisante de l'alternance des 


427) Troubles de la Parole et de la Motilité c] 
fièvre typhoide. Phénomènes d'incoordin: 
L. Leroy. Bulletins de la Société médicale des hépitaua 
p. 1132-1142. 


Chez un malade de 19 ans, à la suite d'une fièvre 
au moment où la fièvre faisait sa défervescence, au 
troubles suivants : la parole était génée, le malade ¢ 
grands efforts pour parler, il scandait les syllabes, sa 
comme celle d'un paralytique général, tantôt brusque, « 
Cependant les mouvements de la langue étaient nor! 
déglutition s'accomplissaient bien. L'écriture était tr 
tata que le malade ne pouvait se tenir sur les jam 
segments de membres aient conservé l'intégrité d 
réflexes rotuliens sont exagérés, la trépidation épilep 
en marchant, le malade lance ses jambes comme ur 
des sphincters. 

Quel diagnostic faire chez ce malade ? Il faut él 
périphérique, d’une manifestation hystérique. On pe 
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plaques au début, mais il faut bien avouer que le malade n'a ni tremblement des 
membres supérieurs, nide nystagmus. Antérieurement à la suite d’une pneumonie, 
ce malade avait des troubles de la marche, et sa prononciation fut dans sa jeu- 
nesse très défectueuse avec tendance au bégaiement. 

Il semble que la fièvre typhoïde ait agi au niveau des « loci minoris resis. 
tentiæ » présentés par le malade. 

Discussion. — Souques rattache les troubles observés à la sclérose en plaques, 
à des flots de sclérose disséminés. 

Pour Acuarp, le cas de Barbier appartient à la paralysie pseudo-hypertro- 
phique. La définition des types de myopathie progressive n'a point une très 
grande importance : beaucoup sortent du type classique. C'est ainsi qu’il a pu 
observer avec Joffroy un malade chez lequel la localisation de l’atrophie était 
anormale ; le caractère familial manquait ; l'époque du début s’etait faite à 
55 ans. Paut SAINTON. 


428) De l’incurvation du Rachis dans la Syringomyélie, par $. S. Nat- 
BANDOFF. Société de neurologie et de psychiatrie de Moscou, séance du 19 mai 1900. 
Vratch, 1900, p. 744. 


En se fondant sur 38 cas personnels et 13 cas pris dans les archives de la 
Clinique, l’auteur conclut que 52 p. 100 de déformations du rachis dans la 
syringomyélie ne sont pas liés à cette maladie, mais sont de nature rachitique ou 
accidentelle. 

Les déformations syringomyéliques, proprement dit, ne se rencontrent que 
dans 21 p. 100 des cas; ces déformations sont caractérisées par leur apparition 
tardive, leur marche progressive, la défiguration prononcée ; elles sont ordinai- 
rement indolores. 

Conclusions : 1° la déformation du rachis, un des symptômes les plus fréquents 
de la syringomyélie (73 p. 100), doit être soigneusement étudiée dans le but 
de déterminer sa cause ; 20 la majorité des déformations est de nature rachitique 
ou autre ; 3° la déformation proprement syringomyélique ne se rencontre que 
dans 21 p. 100 de cas ; 4° la syringomyélie et le rachitisme, qui coexistent dans 
nombre de cas, seraient dus aux causes communes, telles que la syphilis, 
l'alcoolisme et la tuberculose. J. TARGOWLA. 


429) De la valeur des Symptômes Tabétiques chez les Enfants Hérédo- 
syphilitiques pour l’étiologie du Tabes (Was beweisen tabische Symp- 
tome bei hereditär syphilitischen Kindern für die Ætiologie der Tabes ?), par 
Kant Guuperrz. Neurol. Centralblatt, n° 17, 1er septembre 1900, p. 803. 


Von Dydynski, à propos d’un cas personnel, a récemment fait une étude cri- 
tique des cas signalés de tabes d’origine hérédo-syphilitique chez les enfants; il 
range une grande partie de ces cas dans le cadre de la maladie de Friedreich et 
ne retient comme authentiques que 7 cas caractérisés surtout par linconti- 
nence d'urine, puis bientôt le signe de Wesphal et l'atrophie des nerfs optiques, 

vec ahsence complète ou du moins très prolongée de symptômes fréquents chez 
1s adultes, telle l’ataxie. 

G. rapporte un cas semblable ; mais le résultat très favorable du traitement 
nüsyphilitique, — l'absence de tout signe d’altération des racines postérieures, 
e tout trouble de la sensibilité en particulier, — la constatation fréquente au 
ontraire de troubles cérébraux, démence, épilepsie, paralysie, lui font admettre 
vils'agit en réalité de syphilis médullaire (et cérébrale) et non de tabes véritable 
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Au contraire, la démence paralytique vrai 
tiques a été incontestablement observée clir 


430) Contribution à l'étude des Crises ! 
Clitoriskrisen), par G. Koster. München 


L'auteur rappelle que Pitres, puis Morselli,: 
ce symptôme chez les femmes tabétiques. Il 
genre, dans laquelle il insiste sur les modali 
malade et sur les différences avec celles déc 
la présence de vives douleurs dans les organe 
son cas présente une association de la forme 
étudiée par Morselli. 


” 431) Sur les mouvements Athétosiq 
par Apotpue RasuiNe. Thèse de Paris, no 7( 
14 obs.), 


En dehors des mouvements volontaires 
tabes dorsalis des mouvements involontai 
plusieurs catégories : mouvements syncin 
musculaires, spasmes saltatoires, mouvemen 

Les mouvements athétosiques, en particul 
néité et par une lenteur considérable ; ils sont 
dans les doigts et les orteils et peuvent être 1 

Bien qu'involontaires, ces mouvements son 
par l'excitation, par les efforts, etc. Les mou 
ne sont pas identiques à l'athétose double « 
déterminant ces mouvements est inconnu ; tou 
provoquant et déterminant la production des 
tabétiques la perte du sens stéréognostique 


432) Des Névrites Optiques Toxiques, 
ophtalmologique, 1900, p. 280, et ( 

Étude anatomo-pathologique. Pour obviet 
rareté des pièces histologiques on a créé expé 
filicique); mais il y a entre ces névrites exp 
tabagique, par exemple, une différence d’évolt 
rence anatomique très marquée. Sur unnerf c 
aiguë à streplocoques consécutive à un phlegi 
sila l'énucléation, l'auteur trouva à l'exame 
plus rapprochée de la sclérotique, sur un 
que les cloisons conjonctives étaient à peu prè 
fibres nerveuses et névrogliques avaient, pou 
représentées que par quelques tractus irrégul 
ni dans le faisceau névroso-névroglique, ni 
centrales complètement oblitérées par la proli 
veine. Ces végétations endartériques conter 
(les mêmes que ceux trouvés dans le phleg 
la sclérotique, infiltration leucocytique et € 
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conjonctifs avec conservation trés relative des faisceaux nerveux. La seconde 
piéce anatomique provient d’une femme de 40 ans, tuberculeuse et alcoolique. 
A l'examen ophtalmoscopique on avait constaté une décoloration temporale 
des deux papilles. Névrite optique axiale. 

Région canaliculaire : dégénérescence de la partie centrale; les parties péri- 
phériques sont saines. Cette dégénérescence ne paraît pas atteindre le chiasma. 
Portion médio-orbitaire : le foyer d’atrophie ne constitue plus un faisceau unique; 
il se dédouble, tout en restant central. A 15 millim. en arrière de la scléro- 
tique, avant la pénétration des faisceaux axiaux, l’atrophie n'existe plus et le 
nerf paraît sain. Donc l'affection n'a point une origine rétinienne. Il y a sclérose 
et hypertrophie névroglique des faisceaux nerveux dégénérés ; disparition des 
cylindraxes. Dans les parties les plus périphériques du nerf, les faisceaux 
nerveux centraux sont envahis les premiers, les portions les plus rapprochées des 
septa conjonctifs étant les moins malades. La lésion fondamentale se trouve 
daos les capillaires : le tube endothélial est épaissi, hyalin ; les noyaux sont 
augmentés de volume et de nombre, d'où rétrécissement de la lumière du tube ; 
la plupart des vaisseaux sont complètement obstrués. Cette dégénérescence de 
la paroi capillaire se retrouve jusque dans les parties rétro-bulbaires, non encore 
dégénérées. L’artére centrale ne présente pas de lésions appréciables de l'endar- 
tère; mais les lésions sont très manifestes dans les petites artérioles. 

L'auteur voit dans cette « capillarité » oblitérante la lésion dominante, caracté- 
ristique. D'après ces données anatomo-pathologique, S. explique comme suit la 
pathogénie de la névritetoxique : dans les cas aigus et suraigus le poison détermine 
une fonte nervoso-névroglique rapide déterminant une cécité incurable. Il peut 
arriver que le poison agisse moins violemment et détermine simultanément des 
lésions nerveuses et vasculaires. Dans la forme chronique (l’amblyopie atcoolico- 
tabagique en est le type), le poison agit primitivement sur la paroi des capillaires; 
l'altération fonctionnelle due à un trouble vasculaire va bientôt se compliquer de 
lésions atrophiques consécutives. La lésion dégénérative des capillaires est la 
lésion initiale. PECHIN. 


433) Sur les complications extra-oculaires de l’'Ophtalmie Sympa- 
thique, par Rocman (Gand). La Clinique ophtulmique, 1900, p. 293. 

Quinze jours après une opération de cataracte chez un homme de 59 ans, bien 
portant, atteint d'une double cataracte, l'œil opéré s'infecte très probablement 
par la cicatrice qui présentait à la partie interne un état cystoïde avec enclave- 
ment de l'iris. L’inflammation d’abord aiguë passe à l’état chronique avec des 
alternatives d'amélioration et d'aggravation. 

Un mois plus tard, ophtalmie sympathique de l’autre œil. Les deux yeux 
devinrent atrophiques. La cécité se compliqua, au bout de trois mois, d'une sur- 
dité absolue et bilatérale. Les oreilles externes et moyennes furent trouvées 
intactes. La surdité est survenue sans symptômes généraux, ni accidents ménin- 
gitiques. L'auteur émet l'hypothèse d’un processus inflammatoire évoluant à la 
bi se du crâne le long des nerfs auditifs et pénétrant dans les labyrinthes. Ce 
p! icessus serait analogue à celui qui détermine la névrite optique double sans 
s' mptômes généraux de méningite de la base. PÉcuin. 


£ 1 La Compression Radiculaire dans la Paraplégie Pottique, par 
Toucae (de Brévannes). Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 
24 janvier 1901, p. 34. 


Sur un certain nombre de malades atteints du mal de Pott, T. a constaté l’exis- 
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1ptômes pouvant être rapportés à des lésions radiculaires ; l'autopsie 
d’entre eux lui a montré la pathogénie. Les sensations douloureuses 
nent, d'engourdissement qui précèdent la paraplégic peuvent affecter 

a radiculaire. Dans certains cas l'anesthésie peut se distribuer par 
ainsi que dans un cas il y avait anesthésie de la cinquième lom- 
lrois premières racines sacrées : chez 2 malades, l’anesthésie atteint 
rtie du territoire de la cinquième lombaire et une partie de celui de 
sacrée. Les symptômes radiculaires sont moins faciles à observer 
rit de phénomènes moteurs. Ces signes radiculaires passent souvent | 
| milieu des symptômes médullaires. Il y a.cependant un intéréttrés | 
ignostiquer la lésion des racines, car elle a pour corollaire des | 
hiques et très graves. Deux ordres de symptômes peuvent aider au ; 
: la compression radiculaire : cesontles troubles des sphincters elles 
; réflexes, Les lésions simultanées de la moëlle lombaire et des 
aires et sacrées s'accompagnent de rétention d'urine, tandis que les 
ullaires s'accompagnent d'incontinence. Les réflexes varient d'un | 
itre. Cet état de choses s'explique par l'irrégularité des lésions de 
gite, suivant les points examinés. 

— Renou fait remarquer que les variations des réflexes dans la para- 
ue peuvent être dues à d’autres causes. Dans un cas qu'il a observé, 

a compression était un abcès par congestion intra-rachidien cons- 
quement. : 

vu un cas analogue à celui de Rendu : il s'agissait d'un homme chez 
és par congestion avait provoqué une paraplégie des quatre membres; 

it jour dans la région sus-claviculaire, les troubles de compression 

Pau Sainton. 


: de Paralysie inférieure du Plexus brachial par Coup de 
‘all von unterer Plexuslahmung nach Schussverletzang), par Bass 
eipzig). Neurol. Centralbl., n° 18, 15 septembre 1900, p. 850. 


+ 59 ans, qui reçut une balle de fusil à aiguille; la balle pénétra sous 
iroite; traversa la poitrine et ressortit dans le dos. Paralysie dégé- 
ve atteignant les fléchisseurs et pronateurs de l’avant-bras droit et 
uscles de la main, atrophie musculaire, troubles de la sensibilité, 
hiques et vaso-moteurs : signes en somme de lésion localisée aux 
ieures du plexus brachial. Absence des signes oculaires de Mme Deje- 
e, parce que le ramus communicans unissant la 1r° racine dorsale 
que n’est pas lésé. Consécutivement, par immobilité continue et 
» muscles antagonistes, raideur du poignet et des articulations 
balangiennes et phalango-phalanginiennes, ankylose complète entre 
phalange. Faiblesse totale du bras droit par inaction continue. Trai- 
action, A. Léa. 


rme légére de Névrite Crurale Puerpérale (En mild Form of 
ruralisi Puerperiet), par N D. Enxsr. Bibliotek for Lager, 19, 
(8 observ.). 

) naissances E. n'a observé pas moins que 30 cas. Pendant es 
irs après la naissance, une parésie légère du muscle ilio-psoas se 
? nervus cruralis était douloureux. Il y avait aussi des doalei rs 
L’affection disparut en peu de jours. Les 11 cas étaient des de ax 
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côtés, et la température était toujours un peu élevée (en 18 cas, une tempé- 
rature rectale au-dessus de 38°). Paut Herperc (de Copenhague). 


437) Deux cas de Paralysie Saturnine chez des ouvriers carrossiers. 
Due casi di paralisi radiale saturnina in falegnami da carrozze), par Ferruccio 
Cicanpi, Gazzetta medica di Torino, n° 37, p. 723, 18 septembre 1900. 


Deux ouvriers, le pére et le fils, travaillant 4 laconstruction des caisses des 
voitures, présentaient le tableau complet de l'intoxication saturnine chronique 
(liséré gingival, paralysie, antérieurement coliques) alors que les autres ouvriers 
travaillant dans le même atelier aux pièces métalliques des voitures, n’avaient 
jamais présenté le moindre accident de l'empoisonnement par le plomb. 

L'enquête menée pour découvrir l'origine de lintoxication chez les deux 
malades montra que ceux-ci avaient souvent à utiliser des planches provenant 
de voitures vieilles dans la construction des voitures neuves. Alors ils devaient 
gratter l'ancienne peinture en se servant d'un couteau à deux mains; ils élevaient 
donc, à proximité de leur visage, de la poussière plombifère qu'ils respiraient 
et avalaient, et selon leur aveu, il leur arrivait fréquemment de manger sans 
s'être lavé les mains souillées par la poussière du raclage des vieilles peintures. 
Ainsi ces hommes, dont le métier n'avait aucun rapport avec celui des peintres, 
étaient intoxiqués par le plomb de la même façon que ceux-ci, grâce à l'absorp- 
tion des sels métalliques par la peau, par le tube digestif, par l'arbre respi- 
ratoire. F. Deer. 


438) Les Toxones de la Diphtérie. Une étude expérimentale, par 
Geonces Dreyer. Thèse de Copenhague, 1900, 82 p. (5 fig.). 

Aujourd’hui on peut par les toxones sûrement causer une paralysie diphté- 
ritique. Faisant usage de ce fait, D. a étudié les paralysies diphtéritiques. 

Tandis qu’it ne trouve pas des altérations pathologiques dans le système 
cérébro-spinal central des lapins et des cobayes (et d’un cheval), il y a, au 
contraire, une dégénération typique des gaines de myéline sans des altérations. 
des cylindraxes dans tous les nerfs étudiés. 

Les expériences montrent qu'on ne trouve plus la toxone dans le sang 
seize heures après qu'elle est injectée (ainsi la toxone est déposée dans les tissus). 
Malgré cela, on a pu en plusieurs cas encore, après un à deux jours, empêcher la 
naissance des paralysies par une grande injection du sérum antitoxique. 

Pau. Heiserc (de Copenhague). 


439, Un cas de Tétanos Traumatique guéri par des injections de Téta- 
nos-antitoxine (Et Tilfalde of traumatik Tetanus helbredet under Brugen 
af Tetanus-antitoxin), par Axet TH. Rosenserc. Hospitalstidende, 1901. 

Un garçon âgé de 16 ans fut malade de tétanos huit jours après une blessure. 
Quatre jours plus tard il fut traité par 2 injections d’antitoxine (250 I. E. Tétanus- 
antitoxine (Hôüchst). Après quatre semaines, le malade fut complètement guéri. 

Paut Hersere (de Copenhague). 


440) Atrophie Musculaire dépendant de l’altération des Nerfs (Atrofia 
muscolare dipendente da alterazioni dei nervi), par ALESSANDRO Casazza, Jj 
Morgagni, an XLII, n° 8, p. 540, août 1900. 

Observation d'un malade ayant présenté le tableau clinique de l'atrophie 
musculaire Charcot-Marie, et à l'autopsie duquel la moelle fut trouvée intacte et 
les nerfs et les muscles des extrémités dégénérés. 
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L’auteur a pris pour titre de son travail un intitulé analogue à celui qu'a 
employé Dubreuilh (Etude eur quelques cas d’atrophie musculaire limitée aux extré- 
mités et dépendant d’altérations des nerfs périphériques, Revue de médecine, 1890, 
n° 6), parce que Je diagnostic ne lui semble pas pouvoir être posé avec rigueur ; 
malgré des travaux récents (Sainton), la pathologie de l’amyotrophie musculaire 
Charcot-Marie ou atrophie musculaire progressive neurale d’Hoffmann n'est pas 
définitivement établie, 

Toutefois l’auteur a deux bonnes raisons, le manque d’étiologie toxique ou 
infectieuse et le caractère familial de la maladie, pour montrer qu'il ne s'agit pas 
de polynévrite. Quelques particularités cliniques (participation de l’orbiculaire 
des lèvres à l’atrophie, absence de contractions fibrillaires, rétraction des biceps) 
ne sont pas incompatibles avec le diagnostic d’amyotrophie Charcot-Marie ; plus 
importante est l'intégrité de la moelle. C’est surtout à cause de ce dernier fait 
que l’auteur ne conclut pas. F. Decent. 


441) Un cas de Myopathie primitive progressive chez une fille de 
onze ans, par A. Barsier et M. Leson. Bulletins de la Société Médicale des 
hôpitaux de Paris, 6 novembre 1900, p. 1142-1151. 


Les auteurs ont pu observer dans la même famille deux types myopathiques, 
l’un avec atrophie, l’autre avec pseudo-hypertrophie. 

Chez Julia M..., âgée de 15 ans, les accidents ont débuté dans l'enfance dès 
qu’elle a commencé à marcher ; ses muscles étaient déjà gros et elle avait du 
dandinement qui s’est accentué. 

Actuellement il existe de l’atrophie de la face, surtout des muscles de la 
mimique faciale et plus marquée à droite. Les orbiculaires de l'œil et des lèvres 
paraissent intacts. 

Les muscles des bras, de la main droite, des pectoraux à droite sont diminués 
de volume. 

En même temps on constate de l'ensellure, de l'atrophie des muscles sacro- 
lombaires, de l'épaule et de la cuisse, de la région antéro-externe de la jambe, 
tandis que les muscles des fesses et du mollet sont hypertrophiés. 

Le réflexe tendineux du genou est aboli. On note l'absence de réaction de 
dégénérescence, de contractions fibrillaires, de troubles de la sensibilité. 

La maladie s’est présentée avec des accidents identiques chez la sœur de la 
malade et chez son cousin germain. Mais chez la sœur le type atrophique se rap- 
proche du type facio-scapulo-huméral. 

Le traitement électrique a été employé sans résultat. 

Discussion. — Souques fait remarquer que la malade réunit les deux aspects 
pseudo-hypertrophiques et atrophiques de la myopathie progressive. 

Les cas de ce genre ne sont point exceptionnels : l'impotence est le véritable 
critérium de ces formes, peu importe la pseudo-hypertrophie et l’atrophie. 

PauL Santon. 


442) Sur l’Atrophie Musculaire progressive Spinale Héréditaire chez 
l'enfant (Ueber die hereditäre progressive spinale Muskelatrophie im Kin- 
desalter), par J. Horrmann (Heidelberg). Miinchener med. Wochenschr. , 1900, 
p. 1649. 

Il s’agit d'un article de vulgarisation concernant la forme d’amyotrophie spi- 
nale héréditaire infantile signalée par Werdnig et à laquelle Hoffmann a déjà 
consacré plusieurs mémoires, On sait que dans cette forme le début se fait dans 
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la première année de la naissance par les muscles de la ceinture iliaque et des 
cuisses, et que de là l'amyotrophie progresse excentriquement vers en bas et vers 
en haut ; il existe des lésions très nettes du premier neurone moteur. Hoffmann 
cite, outre les travaux el le mémoire fondamental de Werdnig, ceux de Thomson 
et Bruce, de Haushalter, de Bruns. R. N. 


443) Pathogénie et traitement du Strabisme fonctionnel dit conco- 
mitant, par M. Panas. Arch. d'ophtalmologie, t. XVIII, p. 401. 


Le strabisme dit concomitant réside dans l’incoordination de la convergence ; 

il est, par conséquent, bilatéral et l'intervention opératoire doit être également 

bilatérale, La musculature et l'innervation périphériques sont intactes ; il s’agit 

ou bien d'une incorrection fonctionnelle des yeux (origine périphérique), ou bien 

d'une évolution anormale du centre coordinateur (origine centrale). M. Panas 

insiste sur létiologie provenant de l’amétropie, de l’anisométropie et de 

l'amblyopie ou de l’amaurose due à une lésion quelconque de l'œil et, tout en 

acceptant l'origine cérébrale du strabisme, il la considère comme rare. La 

| double ténotomie des droits internes avec élongation musculaire est l’opération 

de choix pour le strabisme interne. Dans le strabisme externe, on fera la téno- 
tomie du droit externe avec avancement capsulaire du droit interne. Pécnix. 


441) Absence du Grand Pectoral observée sur le vivant, par Lorenzo 
Sainati. [2 Policlinico, an VII, vol. VII-C, n° 8, p. 428, 15 août 1900 (1 obs., 
1 phot.). 


Absence totale du grand pectoral gauche chez un paysan robuste qui peut 
;  frés bien se servir de son bras gauche, même pour des manœuvres de force, à 
la condition qu'il fixe le coude gauche au corps. F. DELENI. 


45) Mxyoodéme infantile, par ALBERT DE LA CHAPILLE, Finska Läkaresällska- 
pets Handlingar, 1900, juillet, p. 717-744. (Résumé en français.) 


Ch. a traité une fillette de 14 ans par thyroïdine pendant quatre ans à 
intervalles. 

Les symptômes du myxœdème ont disparu. 

La fillette s'est accrue de 30 centim. La grande fontanelle s’est ossifiée. La 
malade a reçu 28 dents neuves. Intellectuellement elle s’est développée tant qu'elle 
peut se soigner elle-même dans l'asile où elle est admise. C’est le premier cas 
observé en Finlande. Pauz Heisere (de Copenhague). 


446) Rapports de la Pelade avec les lésions Dentaires, par Jacquet, 
Presse médicale, n° 93, p. 327, 10 novembre 1900. 


Chez les peladiques, les lésions dentaires (carie, agénésie) sont presque cons- 
tantes. La cause commune de ces troubles phanériens est à rapporter à une 
viciation du trophisme général. — (Cet article est à signaler aux observateurs 
qui s'occupent de myzedéme fruste. FeinpeL. 


7) Une observation de Trophœdème chronique héréditaire, par 
Laxnois (de Lyon). Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIII, n° 6, p. 631- 
538 (4 obs., 2 photo.), nov.-déc. 1900. 


H. Meige a bien mis en évidence, dans le groupe si confus des œdèmes d’ori- 
ae névropathique, une forme spécifiée par son caractère héréditaire et familial 
lui a donné le nom de dystrophie œdémateuse héréditaire ou trophcedéme 
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chronique héréditaire. C’est une affection œdémateuse héréditaire et familiale, 
capable d'envahir progressivement de bas en haut les membres inférieurs, 
tantôt un seul, tantôt les deux à la fois, s’arrétant soit au cou-de-pied, soit au 


genou, soit à la racine de la cuisse; atfection indolore, apyrétique, chronique et 


permanente, qui n’entraîne aucun trouble de la santé générale et peut même 
persister jusqu’à un âge avancé. 

Dans le cas de L. le caractère héréditaire est des plus nets puisqu'il porte 
sur trois générations qui se suivent. Il est à noter cependant qu'un des chatnons 
peut manquer, comme c’est le cas pour la quatrième malade dont le père est 
resté indemne. Les quatre malades appartiennent au sexe féminin, ainsi qu'il 
est habituel. Enfin il est bon de souligner, à côté de l'hérédité maternelle dans 
le cas de L., l'épilepsie du père qui n’est pas peut-être sans avoir joué un rôle | 
dans le développement de l’ædème névropathique des descendants. 

L’anatomie pathologique qui reste tout entière à déterminer pour les cas de 
ce genre ne manque pas d'intérêt, car s'il faut admettre, avec H. Meige, que le 
trophcedéme n’est qu'une anomalie évolutive du système vasculo-conjonctif — 
une dystrophie conjonctive — il faut aussi remonter plus haut pour en chercher 


la cause dans une disposition anormale, congénitale, véritablement tératologique 


des centres trophiques. FEINDEL, 


448) Dermatofibromes généralisés, par DanLos. Société française de dermatologie, 
ler mars 1900. 


D. présente un homme atteint, depuis son enfance, de dermatofibromatose 
(tumeurs cutanées, taches pigmentaires), chez lequel on remarque une asymétrie 
faciale très caractérisée, la partie droite étant plus petite, avec microphtalmie 
droite, acuité visuelle moindre à droite, neurasthésie et caractère mélanco- 
lique. | ; T. 


449) Polyclonie et Epilepsie (Policlonia e epilessia), par Cesare MANnini. 
Gazetta degli Ospedali e delle cliniche, an XXI, n° 117, p. 1220, 30 sept. 1900. 


Après un accès d’épilepsie, le malade présente un minimum de secousses 
convulsives ; puis graduellement, les jours suivants, la myoclonie ou mieux Ja 
polyclonie devient plus intense et plus variée, pour atteindre un maximum qui 
vient couronner un autre accès épileptique. Les contractions spasmodiques se 
montrent d’abord à la face, elles envahissent tous les muscles, reparaissent par 
accès, d’abord espacés, puis de plus en rapprochés jusqu'à l'attaque épileptique 
où l'intervalle des contractions devient nul et où les muscles sont en contraction 
permanente. ~ | 

Les myoclonies sont tantôt des spasmes fibrillaires, tantôt des spasmes inté- 
ressant le totalité du muscle; elles sont tantôt rythmiques, symétriques à la 
face et aux membres, tantôt arythmiques, désordonnées, asymétriques dans tout 
l'individu. Si bien que, selon le moment où on !l'observe, le malade présente le 
tableau de syndromes différents : tic convulsif de la face, paramyoclonus multi- 
plex, tics convulsifs de Gilles de la Tourette, chorée électrique. 

Le fait clinique démontre que la myoclonie peut être liée à l’épilepsie; il tend 
à faire admettre pour l'une et l'autre maladie une même lésion corticale dont la 
nature est encore inconnue, mais qui se révèle par l’hyperexcitabilité des cellules 
de la zone rolandique. F, DELENI, 
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450) Contribution à la Pathogénie de l'Épilepsie (Zur Pathogenese der 
Epilepsie), par Bvcnowsui (de Varsovie]. Neurol, Centralbl., n° 20, 15 octo- 
bre 1900, p. 933. 


Observation d’un homme de 28 ans, sans antécédents morbides héréditaires ou 
personnels, employé dans une fabrique de tabacs à la manipulation spéciale des 
tabacs bon marché et vivant six à huit heures par jour dans une atmosphère 
imprégnée de vapeurs de tabac et nullement ventilée, qui pendant deux ans 
eut des attaques d’épilepsie de plus en plus fréquentes et graves : depuis un an 
et demi qu'il a abondonné son métier, les crises ont totalement disparu sans 
aucun traitement. 

B. croit pouvoir attribuer l’épilepsie à l'intoxication par la nicotine : il rappelle 
les expériences de Szcozerbak qui, après avoir injecté à des chiens de la nico- 
tine ou leur avoir fait respirer de la fumée de tabac, observait chez eux d’abord 
de l'excitation et parfois des conctractures, ensuite de la somnolence et de 
f’abattement ; il obtenait chez eux des contractions cloniques et toniques par de 
faibles courants faradiques incapables de produire aucun effet sur les animaux 
témoins. Chez l’homme même des troubles oculaires pas abus du tabac (scotomes» 
amblyopie) sont d’origine centrale (Filehne), et Duboy et Hasting ont rapporté 
déjà deux cas d'épilepsie dont les accès cessérent après que les malades furent 
soustraits aux vapeurs du tabac.Enfin d'autres toxiques,comme le plomb et l'alcool, 
figurent depuis longtemps dans la pathogénie de l'épilepsie : or, chez des chiens 
nicotinés, Vas a trouvé par la méthode de Nissi des altérations des cellules des 
cornes antérieures idéntiques à celles des intoxiqués par l'alcool ou par le 
plomb (recherches de Sarbo). Le malade de B. lui-même présente d’autres signes 
d'intoxication chronique par la nicotine (vertiges, dyspnée, constipation) qui 
disparurent avec leur cause en même temps que l'épilepsie. A. Lékri. 


451) Epilepsie et Fièvre Typhoide (deux épileptiques morts en crises 
subintrantes avec hyperthermie), par A. Marie et M.-J. Buvar. Archives 
de neurologie., janvier 1900, p. 18-26. 


Il est admis par les classiques que dans toute affection aiguë avec hyperthermie 
survenant au cours de l’épilepsie la réapparition des crises épileptiques précède 
la défervescence. Il n'en est pas toujours ainsi : deux observations montrent 
que chez 2 malades atteints de mal caduc des crises épileptiques subintrantes 
avec hyperthermie, survenuesrespectivement à la fin du deuxième et du premier 
septénaire, ont été suivies d’une issue fatale rapide. PAUL SAINTON. 


452) Contribution à la Folie Épileptique, par V. A. Mourarorr. Société de 
neurologie et de psychiatrie de Moscou, 25 février 1900. Vratch, 1900, p. 478. 


Les travaux de Falret et Morel ont établi l'épilepsie psychique. Smat a étudié 
cliniquement des équivalents psychiques de l'épilepsie. 

Quant à la folie épileptique prolongée, les uns n'admettent que des formes 
combinées, d’autres les séparent nettement des formes équivalentes de lépi- 
'psie. 

L'auteur cite un cas de folie épileptique chez un homme de 37 : ans, qui eut 
ans sa jeunesse des accès d’épilepsie. En 1891, accès psychique avec des idées 
: grandeur et de persécution, délire religieux et sexuel ; quelques semaines 
près, nouvel accès psychique avec le même délire. A l'hôpital Préobrajenski, 
:odant un an, accès multiples; le délire se systématisait et se manifestait parfois 
ntre les accès ; il devint continu et augmenta d'intensité pendant les accès ; 
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à la fin de. son séjour, le malade perdit complètement | 
son délire. En 1896, à l'hôpital Alexéeff, il eut des idées 
Souvenait de tout le contenu de son délire antérieur ; | 
pris la prépondérance sur celles de la persécution ; signe 
d’un cas de paranoïa épileptique chronique. 


453) Idiotie Épileptique. Inégalité de poids des Hé1 
Malformationdes lobes occipitaux dans lesqui 
se sont creusé des sillons profonds, par Danie. 
logie, septembre 1900, p. 215-216. 


A l'autopsie d'un enfant idiot ayant des accès d'épile 
quents, 8 à 10 par semaine, B. trouva une inégalité de: 
notable; l'hémisphère droit pesait 615 gr. tandis que 
pesait 570 : cette inégalité fréquente dans l'épilepsie 
exclusif ; elle a été signalée dans la paralysie généra 
latéraux consistant en l'existence de sillons profonds d 
peut aussi expliquer l’épilepsie, parce qu'il semble qu’e 
irritation de la substance corticale. 





454) L'Écriture en Miroir médianimique ou auto! 
. Académie de médecine, 23 oct. 190 


M. a observé une hystérique hypnotisable, non gau’ 
façon inconsciente, les yeux fermés, de la main gauche 
pensées. 


455) Astasie-abasie Hystérique, par Terrien (de la 
ne 46, p. 397, 17 nov. 1900. 


Cas intéressant à cause de plusieurs particularités : 
particulière du malade et son mode de locomotion (mar 
les coudes) ; ensuite la coexistence de symptômes capab| 
(exagération des réflexes, parésie des mains et des ava 
avait duré quatreans ; la guérison fut obtenue complète p 
faite pendant l'hypnose. 


456) Rapports de l'Hystérie et de l'Impaludit 
Monrve. Presse médicale, n° 87, p. 281, 20 « 


M. de M. donne une observation peu banale d'hystéri 
et de façon permanente par l'impaludisme. 

Dans deux autres de ses cas au contraire, l’action agg 
apparaît nettement. Dans deux autres cas, l'action néfa 
encore plus marquée ; il a réveilléla névrose sommeillant 
dans les trois derniers cas, l'hystérie a éclaté sous l'infl 
les sujets, jusqu'alors indemnes, étaient des prédispo 
capable d'être l'agent provocateur de la névrose. 

Ainsi le poison malarique peut aggraver l'hystérie, la 
de toutes pièces ; la malaria agit semblablement vis-à-v 
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457) Nature et traitement de l'Amblyopie Hystérique, par BannAquer 
(Barcelone). La Clinique ophialmlogique, 1900, p. 341. 


Femme de 20 ans, amblyopie et copiopie hystériques de l'œil droit, le gauche 
étant atrophique à la suite d’une affection oculaire inflammatoire non déterminée 
et qui évolua à l'âge de 14 ans; jeune fille de 13 ans, amaurotique de l'œil droit 
à la suite d'un coup de pierre sur l’arcade orbitaire du même côté ; femme de 
35 ans, amblyope de l'œil gauche : de ce côté rétrécissement du champ visuel et 
achromatopsie. Chez ces 3 malades, la suggestion à l’état de veille (simulacre 
d'opération, instillation du collyre, traitement électrique) amena la guérison. 

PECHIN, 


PSYCHIATRIE 


458) Mesures de quelques modifications physiologiques provoquées 
chez les Aliénés par l’Alitement thérapeutique, par Pau. Meunier. 
Thèse de Parie, n° 39, 15 novembre 1900, chez Jacques (149 pages). 


Poids. — Il y a d'abord chez tous les malades un amaigrissement lent et progres- 
sif; puis le poids remonte après un temps variant entre quelques jours et deux 
mois. 


Alitement et agitation. — Le simple passage du lever au coucher, aussi bien du 
reste que le passage du coucher au lever, déterminent dans la plupart des cas, 
une diminution de l’agitation. Mais, au lieu que les heures, soustraites à l’agi- 
tation, se reportent sur le sommeil dans les périodes du lever, elles viennent 
grossir la moyenne des heures de calme pendant les périodes du coucher. 

On peut affirmer que le lit détermine au total une augmentation de l'agitation, 
et surtout de l’agitation nocturne, et une diminution très certaine du sommeil. 
Quelques malades font exception à cette loi sans que l'on puisse déterminer si 
ces malades appartiennent à une catégorie nosologique spéciale. Il est entendu 
qu'il ne s'agit de l’agitation qu’au point de vue de sa durée et non de son intensité. 

Alitement et pouls. — Il n’y a aucune corrélation apparente entre la fréquence 
da pouls et la durée de l’agitation quotidienne d’un malade. Quant à l'effet de 
l'alitement, il semble qu'il consiste à augmenter le nombre des pulsations quand 
ce nombre est relativement faible, au-dessous de 82,et à le diminuer d'autant 
plus qu’il s'éloigne davantage au-dessus de cette moyenne. En outre, cet effet 
est plus marqué le soir que le matin, ce qui tient à ce que dans le régime du lit 
on ne voit plus entre le soir et le matin les écarts que l'on constate chez les 
mêmes sujets levés. 

Alitement et température. — Il n'y a aucune corrélation apparente entre l'élé- 
vation de la température et la durée de l’agitation quotidienne d'un malade. 
L'influence du lit sur la température se compte par dixièmes de degré. Le lit 
semble jouer le rôle de régulateur de la température, relevant celle-ci quand elle 
se trouve au-dessous de 36,8, et l’abaissant d'autant plus qu'elle s'éloigne davan- 
tage de cette moyenne. En outre, ici encore, l'effet est plus marqué le soir que 
le matin à cause de l'égalité qui tend à s'établir entre la température du soir et 
celle du matin dans le régime de l’alitement. 

Alitement et pression sanguine. — 11 n’y a aucune corrélation étroite entre lali- 
lement et la pression du sang; mais on observe des variations de pression qui 
paraissent en rapport à la fois avec la maladie mentale (manie, mélancolie, etc.) 
et avec l’état actuel d’agitation ou de dépression, lequel est lui-même plus ou 
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moins déterminé par l'alitement. Chez les mani: 
au bout de trois semaines environ, légèrement 
normal du sujet, et l'excitation spontanée parat 
tation réflexe, que l'on peut désignner par leteri 
générale, on ne remarque aucune différence se1 
observé, mais moins accusé dans l’idiotie, l'imb 


459) Les Intoxications et les Infections da 
les Névropathies, par G. o’Asunpo. Presse 
bre 1900. 


- Les infections et les intoxications représentent 
nerveuses en général, l'élémentle plus fréquent 
et-cela dans tous les états de la vie intra et € 
infectieuse (exemple : syphilis, alcoolisme) facil 
tion des névropathies toxico-infectieuses avec 
classiques ; les infections et les intoxications 
mère durant la gestation produisent très souvei 
notables dans les processus de myélinisation de 
nerveuses; quelques formes névropathiques dé 
des vices d’organisation dans le cerveau et da 
processus pathologiques embryonnaires toxique: 
cations du système nerveux facilitent l'évolu 
qu’alimentent, renforcent et compliquent la phén 
en somme, à des formes dues à des poly-intoxi 

L'action des agents infectieux et toxiques pet 
conques du système nerveux donnant lieu à 
périphériques ou centrales, ou disséminées et cc 
aiguës ou chroniques. La confusion mentale re 
nique le plus fréquent de l'action toxico-infect 
chopathiques peuvent avoir également une orig 
être considéré comme une symptomatologie clini 
tieux et toxiques différents. 

Les recherches sur l’étiologie de la paralysie 
la conception de son origine infectieuse et toxic 

Les manifestations cliniques des infections 
nerveux sont le résultat de troubles nutritifs pli 
certains cas, sont susceptibles de régression 
fasse douter de la guérison ; la thérapeutiqu 
exacte des causes morbides, s'appliquera à fav 
toxiques, et cherchera à neutraliser ou à diminu 
les effets des intoxications secondaires. 


460) Asiles des Aliénés dans les Etats-Uni 
de Hamburg, par SmieLorr. Moniteur (russe) 1 
p- 88-107. 


L'auteur a visité dans l'Amérique du Nord le 
quelques Etats. Des données cilées par l’auteur 
que d'hommes dans les hôpitaux susnommé: 
l'auteur a parlé, sont contre le patronage fa 
des malades dans les colonies et les hôpitaux. 
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THÉRAPEUTIQUE 


461) Sur les résultats fonctionnels des Greffes Tendineuses dans les 
difformités paralytiques, spécialement dans la Paralysie Spinale 
infantile (Ueber die Funktionserfolge der Sehnenüberpflanzungen etc...), 
par E. Konx. Münchener med. Wochenschr., 1901, n° 7. | 


L'auteur rappelle les différents procédés chirurgicaux mis en œuvre pour 
souder les tendons de muscles paralysés aux tendons des muscles restés sains; 
il insiste sur les avantages que ces opérations présentent dans un bon nombre de 
cas, et pense que des opérations de ce genre seraient utiles chez la plupart des 
malades atteints de paralysie spinale infantile. R. N. 


462) Sur le traitement du Pied Bot de l'adulte (Ueber die Behandlung des 
Klumpfusses Erwachsener), par Vutpius. Miinchener med. Wochenschr., 1901, 
n° 1. 


Travail fait au point de vue chirurgical et orthopédique, basé sur 37 pieds 
bots, dont 7 cas bilatéraux ; 15 de ces cas étaient d'origine paralytique, 22 d’ori- 
gine congénitale. Dans tous ces cas le traitement amena une amélioration consi- 
dérable, Nombreuses figures. R. N. 


463) Contribution au traitement des lésions Trophiques par la 
méthode de Chipault, par A. Montini. Gazzetta degli ospedali e delle cliniche, 
n° 129, p. 1351, 28 octobre 1900. 


Dans le cas de M. il s’agissait d’coedéme de la main et de l'avant-bras par alté- 
ration du (rophisme vaso-moteur. Elongation du médian. Guérison, avec cette 
particularité que la disparition du phénomène ne fut pas immédiatc, mais pro- 
gressive, et qu'après une légère récidive, la guérison permanente et définitive 
fat obtenue. F. DeLeni. 


464) Deux cas de Mal perforant plantaire guéris par l’élongation des 
Nerfs (Sopra due casi di male perforante plantare guariti con lo stiramento 
dei nervi nel cui territorio avevano sede le ulceri), par B. Roxcaui. Supplemento 
al Policlinico, 8 septembre 1900, p. 1409. 


Des guérisons obtenues par divers opérateurs et notamment par Chipault il 
ressort que l’élongation des nerfs plantaires donne des résultats parfaits dans 
les cas de mal perforant de cause centrale, aussi bien que dans le mal perforant 
par lésion nerveuse périphérique. L'élongation détermine dans le nerf des phé- 
homénes de renforcement et de régénération des parties lésées si bien que son 
action physiologique est rétablie, et son action trophique sur les parties auxquelles 
il se distribue est assurée. F. DeLent. 


465) Contribution à l'étude du traitement des Ulcères Variqueux, en 
articulier par la Dissociation funiculaire du Sciatique, par PauL 
ELBET, Presse médicale, n° 85, p. 267, 13 octobre 1900. 


. D. pratique la dissociation funiculaire du sciatique à la sortie du nerf de 
“hancrure "sciatique. A l'aide d’une courte incision cutanée, on découvre le 
puis on le dissocie. L'opération, simple, sans danger, ne provoquantjamais 
douleur consécutive, est particulièrement indiquée quand il existe avec l'ulcère 
; troubles trophiques accentués, quand on constate des troubles de la sensibi- 
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lité thermique et surtout quand les malades ont épr: 
leurs sciatiques. Il est bon de faciliter l’action à dist: 
soigneusement et en pansant à plat l’ulcére de jai 
méthode quatre malades ; ils ont tous rapidement gué 


466) Les effets de la Sympathectomie et son ar 
du Glaucome (Gli effetti della simpatectomia e la 
del glaucoma), par Arnatpo Ancetucct. Riforma mea 
p. 758, 15 septembre 1900 (2 obs.). 


La sympathectomie n'est pas applicable au glaucc 
seulement au glaucome chronique; et dans ces cas 
services que l'iridectomie. 


467) Traitement des Tics. Traitement par l'imr 
ments et les mouvements d'immobilisation 
par Henry Meice etE. Feinpen. Presse médicale, n° ¢ 


Aux agents médicamenteux ou physiques (hydroth 
ficaces ou insuffisants dans le traitement des tics, 
méthode conseillée il y a déja longtemps (1894) par 

Cette méthode est rationnelle, et aujourd'hui elle ¢ 
basée sur la discipline et la rééducation du mouvement. 

Elle emploie deux procédés combinés : l’immobil 
mouvements d'immobilisation. Cela signifie qu'il s'agit ¢ 
des exercices de deux sortes : les uns ont pour but 
conserver l’immobilité pendant un temps croissant. | 
pliner tous ses gestes, à rééduquer ses mouvements 
mouvement régulier et normal : ils consistent esser 
lents, réguliers, corrects, au commandement, s'adressant : 
dans la région où le tic est localisé. 

Les exercices varient naturellement suivant la 
envisagent les tics les plus communs et indiquent 1 
conviennent à chacun. — Après la bonne ordonnan 
important est d'observer une grande régularité da 
l'heure des séances quotidiennes, l'une au moins « 
dirigée par le médecin. 

D'après l'expérience de II. M. et F., la méthode 
services aux tiqueurs ; elle donne souvent une guér 
presque toujours une amélioration considérable ; il: 
récidive du tic se produit, le tic récidiviste est justic 
que le tic primitif; il est d'ailleurs plus rapidement 
par les exercices gradués de la méthode de Brissaud 


468)La Suggestion Hypnotique dans le traite 
de la Morphinomanie, par Anie ve Jonc. Deuxi 
Vhypnotisme expérimental et thérapeutique, Paris, 2-16 
Les résultats obtenus dans le traitement par sugge 
des boissons alcooliques principalement, mais aussi | 
phinisme, sont un des plus grands triomphes de la pi 
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S’il est possible qu'il existe encore chez quelques-uns certains doutes sur la 
valeur thérapeutique de la suggestion hypnotique, ce doute ne peut point exister 
en ce qui concerne sa grande valeur dans le traitement de l'abus des boissons 
alcooliques et du morphinisme. 

Ii n'y a que deux méthodes de traitement contre l'abus des boissons alcoo- 
liques, auxquelles on peut attribuer de la valeur : 1° la méthode par suggestion 
hypnotique; 2° le traitement dans l’asile. De ces deux méthodes, c’est la pre- 
miére qui est préférable, quand il n’y a pas de circonstances particuliéres qui 
exigent le traitement dans l'asile. Les résultats du traitement par suggestion 


‘ hypnotique sont généralement meilleurs et le traitement est plus à la portée de 


tout le monde. 

Dans les statistiques des asiles, on trouve noté parmi les personnes qui ont 
quitté l’asile des malades partiellement guéris ou améliorés. Généralement, on 
peut lire pour le mot améliorés : récidivistes. Si les buveurs ne s’abstiennent 
pas entièrement, ils ne sont pas guéris, et ils ne sont pas améliorés non plus, 
parce que généralement ceux qu'on appelle améliorés recommencent à boire 
comme auparavant. 

Si un buveur est assez suggestible, assez sensible à la suggestion hypnotique 
ei que le traitement ne donne pas un résultat suffisant, il faut toujours penser à 
ube cause organique et surtout au diabète. 

Daus le traitement du morphinisme, on trouve dans la suggestion hypnotique 
un moyen d'une très grande valeur, parce qu'elle nous met en état de diminuer 
les doses de morphine jusqu'à l’abstinence totale sans que le malade ait trop à 
souffrir des douleurs quisccompagnent ces diminutions chez les morphinomanes. 

| E. F. 


469, De la Suggestion Hypnotique et de la Psychothérapie dans le 
traitement de la Morphinomanie, par Beénaititon (de Paris). Deuxième 
Congrès international de l'hypnotisme érpérimental et thérapeutique, Paris 1900. 


La psychothérapie, c'est-à-dire l’emploi de la suggession hypnotique, ayant 
pour base la rééducation systématique de la volonté, permet, dans la majorité des 
cas d'arriver à la guérison de la morphinomanie, aussi bien que des diverses 
intoxications chroniques, sans avoir recours à l'isolement des malades dans un 
établissement spécial. 

Le traitement psychothérapique de la morphinomanie comprend quatre périodes 
distinctes : 

l° Période de préparation au traitement. — La première période sera consacrée 
à l'examen psychologique du sujet. Les premières suggestions devront tendre 
à réaliser la rééducation de la volonté et à préparer le malade à la lutte qu'il 
devra soutenir pendant le cours de la démorphinisation. 

La durée de cette période préparatoire est d'environ quinze jours. 

2 Période de diminution graduelle de la morphine. — Le séjour complet au 
lit sera imposé. L'entrée de la chambre du malade ne sera permise qu'aux per- 

nnes désignées par le médecin. Par la suggestion hypnotique, on obtient que 

malade abandonne au médecin le soin de faire les piqûres. Dans ces condi- 
ps, la suppression graduelle s'effectuera régulièrement d'après le programme 
cepté par le malade lui-même. Aucune dissimulation ne lui sera faite de la 
se réelle qui lui est administrée. Dans cette période, l'emploi de la suggestion 
pnotique facilite la diminution en soutenant l'énergie du malade et en atté- 
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nuant les sensations de l'état de besoin. La durée de 
à trois semaines. 

3° Période de suppression complète. — Lorsque 1 
quelques centigr. de morphine par jour, le malade, 
fixe le jour de la suppression. Pendant la période de 
autant que possible, maintenu dans l'état de sommei 
les anesthésiques constituent d'excellents adjuva 
ploi de la suggestion diminue la durée des troubles 
festations hystériques, permet au malade de réagir cc 
gères. 

4° Période de convalescence, — A la séance quotic 
tique on adjoindra des exercices d’entratnement psy 
tions appropriées auront pour but d'inspirer la répu 

En résumé, adjuvant précieux pour le traitemen 
suggestion hypnotique permettra d’obtenirdes guéri 
auront échoué. 


470) Sur la Psychothérapie des Douleurs (Zur 
zen), par H. Oppennem (Berlin). Terapie der ( 


La méthode de traitement des douleurs hystériqu 
gènes que O. trouvait fréquemment bonne, consiste 
pour atteindre la possibilité de négliger des irrita 
douloureuse du corps. 

Les détails sont à voir dans le travail original. 


471) Technique, indications et surprises de 
le Sommeil naturel, par Paut Fanez. Deuziéme 
notisme expérimental et thérapeutique, Paris, août 19 


La suggestion faite d'emblée, sans préparation at 
sonne qui dort de son sommeil naturel. réussit parf 
échoue, soit parce que l'énonciation verbale de la s 
soit parce que celui-ci, accaparé par son rêve ou st 
n’a pas été impressionné par la suggestion. Il faut ¢ 
dormeur sans l'éveiller ; 2° éloigner de lui les imag 
une préparation qui le rende apte à être suggestion 

En dehors de son efficacité thérapeutique, la sug) 
naturel peut exposer à certaines surprises ou mésa 
pathies suggérées, confession extorquée, dette sugg 
gestion est donc, lui aussi, dans certains cas, suscept 
médico-légal. 

En principe, la suggestion pendant le sommeil na 
les cas justiciables de l'hypnotisme dont elle est, e1 
substitut. 
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472) Diagnostic des maladies de l’Encéphale, par le professeur Grasse, 
1901, J.-B. Baillière, in-16, 96 pages. 


Ce volume est le dernier d'une trilogie qui, constituée par l’Anatomie clinique 
des centres nerveux et le Diagnostic des maladies de la moelle, embrasse en trois fois 
96 pages toutes nos connaissance sur l’Anatomie, la Physiologie et la Patho- 
logie des centres nerveux considérés au point de vue organique. Ce dernier * 
volame est tout simplementun chef-d'œuvre d'exposition claire et simple, précise 
jusque dans les moindres détails, et en outre absolument originale. L'auteur 
a suivi l’ordre physiolugique : il étudie l’une après l’autre, dans leurs troubles 
dus à des lésions organiques, les principales fonctions de l'encéphale 

C’est ainsi qu’il expose : le syndrome de l'appareil encéphalique sensitivo- 
moteur, le syndrome de l’appareil central de la vision, celui de l'ouïe, du goût et 
de l’odorat, le syndrome de l'appareil de l'orientation et de l'équilibre, celui de 
l'appareil nerveux du langage, et enlin le syndrome de l’appareil encéphalique 
de la circulation, des sécrétions et de la nutrition, de la digestion et de la res- 
piration. — Un petit livre de grand talent. Pierre Manin, 


473) Séméiologie du Système Nerveux, par J. Dgvenine, in Traitéde patho- 
logie générale, publié par Cn. Boucaann, t. V, p. 359-1179, chez Masson, Paris, 
1901. 


« La séméiologie du système nerveux est l'étude des signes révélant les altéra- 
tions de cause organique ou fonctionnelle de ce système et de leur signification 
diagnostique. Elle comprend donc: l'étude des troubles des fonctions de l'intelli- 
gence, du langage, de la motilité, de la sensibilité, de la nutrition ; l'étude des 
troubles fonctionnels viscéraux d’origine nerveuse ; l'étude des réflexes. Elle 
comprend également l’étude d’un certain nombre de signes tirés de l'exploration 
électrique des nerfs et des muscles. Elle comprend enfin l'étude des troubles 
présentés par l'appareil de la vision au cours de certaines affections du système 
nerveux. » , 

Il serait difficile de résumer en un plus petit nombre de mots le programme 
du travail considérable que M. Dejerine s’est proposé d'exécuter. La reproduction 
de ces quelques lignes nous dispensera d'indiquer la suite des matières traitées ; 
il nous suffira de dire que l’exposé est d’une grande clarté et d’insister sur les 
figures qui viennent ajouter à cette clarté. Les figures, au nombre de plus de 
300, sont quelques schémas d'anatomie, quelques reproductions d'écriture, et 
surtout des photographies de malades du service de l’auteur; les photographies 

- sont en assez grand nombre et tellement choisies que dans certains chapitres, 
troubles de la motilité », par exemple, à côté de la description écrite du 
mptôme, se voit la réalité clinique correspondante. 

Nous n’avons plus qu’à signaler quelques points ou nouveaux, ou plus 

rsonnels, ou qui nous ont particulièrement frappé au cours d'une lecture rapide. 

‘est d'abord la longue étude séméiologique des aphasies, apprenant comment 

| peut arriver à s'orienter au milieu de symptômes multiples et toujours délicats 

différencier, pour arriver au diagnostic de la forme de l'aphasie et du siège de 
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Ja lésion dans un cas donné; ensuite c’est l’agraphie 
l'aphasie sensorielle etl’argumentation réunissantui 
à l'hypothèse d’un centre des images graphiques. 
de la motilité (paralysies et atrophies musculaire: 
l'avons déjà dit; texte et figures se prêtent un ay 
de sensibilité, la sensibilité osseuse semble être de 
ces derniers temps on manquait trop à la rech 
d’un diapason sur certaines surfaces osseuses per 
ou sa disparition (tabes) dans certaines régions. Da 
sensitifs, l’auteur insiste sur la topographie radic 
médullaires; l'hématomyélie, la syringomyélie, 
éraduisent par des symptômes sensitifs dont la d 
membres est radiculaire. Remarquons en pass 
d'hystériques contracturées ou paralysées qui o 
l'isolement dans la salle de l'hôpital. Enfin le derr 
la séméiologie des troubles de la vision se termine 
et des cécités corticales et psychiques. 

Ne pouvant signaler, même d'un seul mot, tout « 
le livre dans son ensemble pour faire remarquer « 
non de la maladie avec ses symptômes, nous rapf 
seignement clinique ; le livre en est rendu plu: 
devient singulièrement « vivante ». 


474) La Séméiologie du système Nervet 
Juues Soury. Presse médicale, 20 


Nous signalons ici cet article qui expose de: 
apprécie d'une façon plus détaillée et mieux qu'il 
analyse précédente le grand travail de Dejerine. 


475) Le traitement pratique de l'Épilepsie 
1901, 1 vol. in-16, 96 pages (Actualités médicales 
et fils, à Paris. 


L'épilepsie est justiciable des sels de bromure; 
traitement à mettre en œuvre. Mais il faut sav 
bromure ; il faut n'en donner ni trop ni trop pe: 
suffisante de bromure s'établit sur certain signe pk 
Cette méthode est le résultat d'une pratique d 
observations suivies près de quinze ans. 

Après avoir étudié les conditions étiologiques et 
l'auteur établit les règles d'administration du bi 
puis il indique les accidents généraux et locaux 
épileptiques fait l’objet d'un chapitre. Puis vient 
bromurée, le traitement des accès, le traitement 
lepsie, etc. 

Le bromure, administré dans ces conditions, 
Pépilepsie et la soulage toujours ». 

Le volume comprend 9 chapitres dont voici l'é 
étiologiques et pathogéniques de l'épilepsie, — IL. La 
l'épilepsie commune. — III. Les accidents du bromure 
épileptiques. — V. Les adjuvants de la cure bromurée, — VI. Le traitement des accès 
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s! de l'état de mal épileptiques. — VII. La suppression à la dose suffisante de bromure, 
— VIII. Le traitement de quelques variétés d'épilepsie. — 1X. Les méthodes de traitement 
de l'épilepsie autres que la méthode ordinaire. 

Chacun de ces chapitres forme une étude complète. Vu leur intérêt, plusieurs 
seront analysés séparément dans la Revue neurologique. E. F. 


476) La pratique de la Médecine Mentale, conférences faites à l'école 
pratique de la Faculté de médecine de Lille, par P. Kéravat, 1 vol. in-16 de 
487 p., chez Vigot fréres, Paris, 1901. 


Depuis plusieurs années l'auteur fait, Ala Faculté de médecine de Lille, des 
conférences élémentaires de pathologie mentale avec démonstrations sur des 
malades à l’appui, à l'asile des aliénés d’Armentiéres. 

Le petit livre de K. reproduit ces conférences. Il a pour but l'exposition claire 
et précise des rudiments de la médecine mentale; c'est-à-dire qu'il s'adresse 
aux étudiants, et surtout aux praticiens de la médecine générale qui par inter- 
valles voient dans leur clientèle des malades mentaux qu'il leur faut traiter 
ou tout au moins placer dans les asiles privés ou publics en produisant un certi- 
ficat affirmant la nécessité du placement. 

Pour être utile, le livre de K. devait être complet et clair. Disons de suite 
que l’auteur a pleinement réussi ; s’il était assez facile d'être complet dans cette 
médecine mentale élémentaire, être clair était plus malaisé. K. y est parvenu en 
éludiant le mécanisme de la pensée normale et l'état physique et mental de 
l'aliéné en général avant de passer à la description des caractères principaux 
des diverses formes d'aliénation mentale. E. F. 


41) Médecine légale des Aliénés, par V. Krarrr-Esinc, traduction française 
par M. le Dr Rémonp, de Metz ; deuxième partie : Partie civile. Paris, chez Doin, 
éditeur, et librairie du Recueil général des lois et arréts, 22, rue Soufflot ; Toulouse 
à la librairie Ginet-Pisseau. 


Cette deuxième partie termine l'ouvrage du savant aliéniste autrichien, qui se 
trouve complété par un travail important de l’auteur paru, en 1899, sur la situa- 
tion des aliénés devant le nouveau Code civil allemand, et par des observations 
datraducteur sur la loi française du 30 juin 1838, et sur le projet de réforme de 
cette loi. 

L'ouvrage forme un beau volume in-8° raisin de près de 800 pages. 


18) Traité de thérapeutique des maladies Mentales et Nerveuses, 
hygiène et prophylaxie, par Paut Garnier et P. Corouian, 1 vol. in-8 de 
496 pages. J.-B. Bailliére et fils, Paris, 1901. 


Les traités didactiques sur les maladies nerveuses et mentales sont consacrés 
surtout à l’étiologie, à la symptomatologie et au diagnostic. Les questions de 
traitement, qui intéressent surtout les praticiens, ne sont exposées nulle part avec 
des développements suffisants. Il fant savoir gré aux auteurs de publier ce Traité 
d thérapeutique des maladies mentales et nerveuses. Voici le plan du livre: 
près un historique détaillé des psychoses et des névroses, G. et C. se soni atta- 
‘$4 montrer l'organisation d'un asile modèle, avec application libérale et 
que du non restreint, de l'alitement et de l’open-door. 

Tout ce qui a rapport à cette trilogie hospitalière, l'asile clinique pour les alié- 
s ordinaires, l'asile de sûreté pour les aliénés dits criminels, l'asile-prison destiné 
x condamnés devenus aliénés en cours de peine, est examiné attentivement, 
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On y trouvera aussi l'étude des asiles d’alcooliq 
riques, et ceux pour les enfants idiots et dégéné 

La question de l'alimentation forme l'objet d'un 
l'étude des agents thérapeutiques ; certains médi 
adaptés aux conditions mêmes des perturbations d 
les hypnotiques, les stupéfiants, les médicaments ne 
tituant l'arsenal spécial du neuropathologiste, so 
lière. Les agents physiques, l'hydrothérapie, le massa 
un rôle important ; agents chimiques et agents p 
et contre-indications qu'il était nécessaire de bien 

Le traitement des différentes psychoses vient er 
intermittente, délires de persécution, psychoses t 
nisme), folies organiques (paralysie générale, dém 
lepsie, Vhystérie et la neurasthénie sont des psycho- 
rapports trop étroits avec les maladies mentales 
quées, trop fréquemment, par la compromission 
facultés intellectuelles, pour qu'il n'y ait pas et 
dans cette étude. — D’autres affections, comme 
et la paralysie agitante, y ont été adjointes, non pa 
névroses, mais parce que l'usage est de les ass: 
l'étude de quelques symptômes importants : insomn 

Enfin, l'ouvrage se termine par un exposé des « 
maladies mentales et nerveuses. 


479) Chirurgie du grand Sympathique et 
Jasouuay, publiée par Et. Martin (360 p., 118 f 
La chirurgie du grand sympathique est une acc 

lyonnaise, el c'est au mois de janvier 1894 que Jak 

fois en France, la section du. sympathique cervit 
en étudiant les phénomènes qui se produisire: 
comprit que la section du sympathique au cou der 

à d’autres malades. La sympathicotomie est, en 

de choix pour les basedowiens, et les succès obt 

nombreux. 
Hatons-nous de mentionner l'application récer 
thique au traitement des névralgies pour reve: 
. Jaboulay : c'est un recueil de ses nombreuses pt 
cement de la chirurgie du sympathique, coordot 
dont chacune marque un progrès dans celte voie. 
lente idée de l’œuvre accomplie par le chirurgien 
arrivées aujourd'hui nos connaissances sur le sym 
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LES CAUSES PROVOCATRICES ET LA 
DES TICS DE LA FACE ET DU C 


PAB 


Henry Meige et E. Feindel. 


Ayant eu l'occasion d’observer depuis plusieurs année, 
de tiqueurs, nous avons recherché dans chaque cas la 
mode de début de telle ou telle localisation des accidents 
toutes nos observations (une vingtaine), il nous a été po 
gine du tic, 

« Les tics, a dit Charcot, sont systématisés en généra 
raissent toujours les mêmes chez un même sujet, et, de } 
les exagérant cependant, certains mouvements automat 
physiologique, appliqués à un but; ce sont en quelque s 
la caricature d'actes, de gestes naturels... Le mouvem 
pas absurde en soi; il est absurde, illogique, parce qu'i. 
sans motif apparent (2). » 

Ainsi, comme l'a enseigné depuis lors M. Brissaud, I: 
du tic est un mouvement, un geste, primitivement ad 
geste se répète à plusieurs reprises, volontairement d'+ 
ensuite. Il passe rapidement à l’état d'habitude, se repr: 
et devient incompréhensible lorsque la cause qui l'avai 

Pourquoi le même geste plusieurs fois répété, ne pr 
individus les caractères d'un tic? C'est qu'il ne suffit F 
de réitérer plusieurs fois et même sans raison un mouve 
n’est pas tiqueur qui veut : une prédisposition psychiqu 
la débilité et la versatilité dans tous les actes volontaires, ¢ 
le tic s'établisse avec cette allure impulsive qui lui est 
cet état mental comme cause prédisposante des tics e: 

n’y insistons pas davantage, c’est que nous désirons sin 
zauses provocatrices du geste volontaire initial, ainsi q 
5 génique d’où le tic est né. 

Ces recherches étiologiques, en dehors de l'intérêt théorique qu’elles peuvent 
présenter, trouvent une application immédiate dans la thérapeutique des tics. 
Charcot avait déjà signalé la « gymnastique rationnelle » comme un procédé 
de traitement capable de rendre des services aux tiqueurs (3). La méthode 
préconisée par M. Brissaud, méthode basée sur un systéme de rééducation de 





(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris (séance du 18 avril 1901.) 
(2) CHABcOT. Leçons du mardi, 1888-1889, p. 464. 
(8) bid., p. 469. 
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l'immobilité et des mouvements, nous a permis d’apprécier et de faire connaître 
des résultats encourageants (1). Sa pratique s'est trouvée singulièrement facilitée 
toutes les fois que nous avons pu remonter à l’origine même du tic. 

Sans doute, malgré l’enquête la plus minutieuse, comme le dit M. Gilles de la 
Tourette (2), la cause initiale peut être difficile à préciser, soit que le sujet l'ignore, 
soit qu'il l'ait oubliée, soit qu'on ne sache la dépister. Un long questionnaire et 
les interrogatoires de l'entourage suffisent cependant dans la plupart des cas 
pour reconstituer la pathogénie des accidents. 

Dans les exemples que nous avons spécialement étudiés il s'agissait de tics 
de la face et du cou, parfois accompagnés de mouvements de l'épaule et du 
bras, parfois aussi de bruits respiratoires. Ce sont d’ailleurs les formes les plus 
communes, et qui, sans être d'un pronostic alarmant, n’en constituent pas moins 
parfois un véritable supplice pour ceux qui en sont atteints. 

Il semblerait plus scientifique de désigner le tic par le muscle ou les muscles 
dont les contractions spasmodiques déterminent le mouvement intempestif. 

C'est à dessein que nous avons évité ce mode de désignation. 

En effet, il est d’abord souvent difficile de préciser le muscle qui est en cause ; 
presque toujours plusieurs muscles sont intéressés et leur groupement n’a rien 
à voir avec un territoire anatomique déterminé. Ce sont généralement les muscles 
qui ont coopéré au mouvement initial, plus ceux qui peuvent servir à exagérer 
ce mouvement. On conçoit la variabilité de ces répartitions et qu’il soit préfé- 
rable de désigner un tic par le nom du territoire morphologique sur lequel il est 


localisé, ou par l’acte physiologique dont il est, comme disait Charcot, la cari- 
cature. ° 





* 
» + 


Dans la recherche des causes capables d’engendrer les tics, il faut songer 
d'abord à un facteur étiologique d'ordre général, limitation, surtout lorsqu'il 
s'agit de jeunes tiqueurs.- 

L'enfant, on le sait, est enclin à « singer » tous les mouvements. IL contracte 
aisément des habitudes, surtout les mauvaises. Si, par surcroît, il est entaché de 
servosisme, il est apte à tiquer sous quelque prétexte que ce soit. 

La rencontre, et surtout la fréquentation d’un tiqueur, sera pour lui la pire des 
malechances. Rien n'est plus contagieux que le tic entre prédisposés. 

Mais cette promiscuité n’est même pas nécessaire. Il suffit d'un geste insolite 
exécuté par n'importe qui. Ce geste par sa nouveauté frappe l'esprit de l’enfant. 
Aussitôt il s’essaie à le reproduire ; il y parvient généralement, le refait avec 
complaisance, y éprouve quelque satisfaction, réitère le lendemain, les jours 
savants. L’habitude en est bientôt prise. Et si l'on n'y prend garde, ce mouve- 
went primitivement voulu, adapté à son but, l'imitation, devient un geste auto- 
matique. C’est un tic. 

Tissié (3) a rapporté l’histoire d'un enfant de 8 ans qui avait pris de sa mère 
on fc oculaire et l'avait même amplifié. Un second enfant imita également les 
tic de la mère et du frère atné. Bien plus, Tissié ayant guéri son petit malade, 
la “re etle frère guérirent du même coup, par imitation. 


| 
| 
| 
| 
; 
! 
2 
! 
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| HeNRy Meroe et E. F&INDEL. Traitement des tics par l'immobilisation des moure- 


. tt les mouvements d'immobilisation (Méthode de Brissaud). Presse médicale, n° 22, 
“ts 1901. 


mas DE LA TOURETTE. La maladie des tics convulsifs. Semaine médicale, 1899, 
p. . 


listé, Tic oculaire et facial... Journ. de méd. de Bordeaux, 9 et 16 juillet 1899. 
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Le rôle de l’imitation semble aussi vraisemblable dans l'apparition des tics du 
langage, l'écholalie surtout, et même la coprolalie, comme aussi à l'origine des 
cris bizarres, des gloussements, des aboiements, etc., si fréquents dans la maladie 
des tics convulsifs. 

Les causes locales n'ont pas moins d'importance. Elles sont, on le comprend 
extrêmement variées. Nous allons brièvement passer en revue celles que nous 
avons pu découvrir dans les différentes variétés de tics de la face et du cou. 


a 
+ 4 


Tics pes veux. — Il faut les distinguer en tics des paupières et tics des globes oculaires. 

Le Tic Des PAUPIÈRES est peut-être le plus fréquent. Il atteint tantôt un seal 
œil, tantôt les deux. Il peut se manifester par un simple battement de la paupière 
supérieure, qui se renouvelle à des intervalles plus ou moins rapprochés; le plus 
ordinairement, c'est un clignotement produit par une contraction plus forte et plus 
brusque de l'orbiculaire, que viennent souvent compléter des contractions des 
muscles du nez et des zygomatiques. 

Un corps étranger, une poussière ou un cil, logés sous les paupières, est géné- 
ralement la cause initiale de la première contraction. Toute inflammation des pau- 
pières produit le même résultat. 

Le clignotement peut être aussi provoqué par une vive lumière. Chez une fillette 
de onze ans, le tic s’est installé à la suite de séances de pose pour un portrait. 
Le jour cru de l'atelier fatiguant l’un des yeux, elle prit peu à peu l'habitude 
decligner, d’abord pendant le temps de la séance, puis bientôt en dehors. Logique 
au début, le clignotement devint ensuite déraisonnable ; ce fut un tic. 

Le clignotement ne se traduit pas seulement par une contraction brusque et 
convulsive. C’est parfois une sorte de contracture qui maintient l'œil à demi clos 
d’une façon presque permanente. Maisil ne s'agit pas d’une contracture véritable ; 
la volonté peut toujours la faire disparaître, passagèrement au début, et défini- 
tivement sous l'influence d'exercices appropriés. Témoin le cas d’un jeune tiqueur 
auquel un double clignotement permanent donnait un air endormi fort singulier. 
Ce n'était qu'une forme de tic palpébral dont une gymnastique des paupières eut 
facilement raison. 

Ce gerre de grimaces permanentes est à rapprocher des attitudes durables 
que l’on observe chez les sujets atteints de la variété de tic connue sous le nom 
de « torticolis mental » 

Tics DES GLOBES OCULAIRES. — Les muscles extrinsèquesde l’œil participent sou- 
vent au tics des paupières. Lorsqu’on observe avec soin un tiqueur atteint de batte- 
ments ou de clignotements, on voit dans certains cas le globe oculaire se mouvoir 
derrière la paupière supérieure baissée ; la saillie de la cornée permet aisément de 
suivre les différentes positions. 

C'est également un corps étranger que l’on retrouve comme cause provocatrice 
du mouvement initial. Chez un enfant de 10 ans, telle semble bien avoir été 
l'origine du tic. Après la disparition du corps étranger, il a conservé la mauvaise 
habitude de chatouiller la face interne de sa paupière supérieure en promenent 
à chaque clignement sa cornée dans tous les sens. Il a pris plaisir à cette petite 
manœuvre, il l’a répétée, volontairement d'abord, machinalement ensuite. On a 
négligé de le lui défendre ; la mauvaise habitude estbientôt passée à l'état de tic. 
Il a fallu par une gymnastique assez délicate l'habituer de nouveau au cligne- 


ment normal et à conserver l’immobilité du globe oculaire pendant le clignement, 
pour le débarrasser de son tic. 
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Certains troubles de la vision peuvent aussi entraîner des mouvements ou des 
attitudes anormales des paupières et des globes oculaires, permanentes ou se 
répétant avec une brusquerie convulsive, mais qui deviennent en somme de véri- 
tables tics. 

Aussi est-il indispensable d'examiner avec soin l'appareil visuel de tout tiqueur 
des yeux. Des verres appropriés en corrigeant les défauts de la vision, suffiront 
souvent à corriger ces mouvements ou ces attitudes vicieuses. Le strabisme 
danscertains cas pourrait n'être qu'un tic; chez les enfants surtout, une surveil- 
lance attentive peut quelquefois le faire disparattre. 

Tics pu nez. — Ceux-ci reconnaissent comme principale origine les coryzas, les 
inflammations, les gerçures, les petits furoncles des narines. Leur forme ordi- 
naire est la contraction musculaire qui caractérise le reniflement. Ils peuvent être 
unilatéraux ou bilatéraux. 

Leur mécanisme pathogénique est simple : au début, une aspiration justifiée 
par un encombrement passager des voies nasales; un froncement du nez ou une 
dilatation des narines pour éviter la gêne et la cuisson d’une petite plaie. Ces 
contractions voulues sont répétées d'abord chaque fois que la gêne ou la douleur 
les commandent, puis sans y songer, enfin par habitude. Et alors même que 
les mucosités ou la gerçure ont disparu, le reniflement, le battement, le froncement 
des narines, persistent à l'état de tic. Ils sont d'ailleurs peu tenaces et gué- 
rissent vite s'ils sont isolés. 

Tics pe LA BOUCHE. — Leurs variétés sont fort nombreuses. On pourrait les dis- 
tmguer en tics des lèvres et tics de la langue qui, d’ailleurs, sont fréquemment 


"associés. 


Étant donnée la diversité des mouvements de l'orifice buccal, on conçoit qu'il 
soit presque impossible de décrire toutes les formes que ces tics peuvent affecter. 

Comme toujours, l'affection est unilatérale ou bilatérale. L’orbiculaire des 
lèvres est parfois seul atteint ;’ mais les élévateurs, les abaisseurs des lèvres 
et aussi le peaucier du cou viennent souvent compliquer les grimaces. De 1a les 
moues, les succions, les mordillages, les pincements des lèvres, les rictus de toutes 
sortes, et aussi les mdchonnements lorsque les muscles masticateurs entrent en 
jeu. 

Plusieurs causes nous ont paru favoriser l’éclosion de ces tics. 

D'abord, les gerçures des lèvres. 1.a moindre pellicule prête à se détacher 
produit un agacement désagréable et l’on cherche à s'en défaire en la mordil- 
lant. Ce geste répété a généralement pour effet d'augmenter l’érosion et de 
détacher de nouvelles parcelles de la muqueuse. Le mordillage recommence; 
une autre pellicule est soulevée. C’est un cercle vicieux. Les jeunes candidats 
aux tics n’y échappent guère, s'ils ne sont attentivement surveillés. 

Nous avons vu un petit tiqueur dont les lèvres étaient constamment saignantes 
et déchiquetées, tant il mettait d'ardeur à dévorer la plus minime cuticule. La 
salive en humectant constamment le bord libre des lèvres faisait naître sans 
cesse de nouvelles gerçures dont les bords bientôt soulevés étaient aussitôt 
Cichirés par les dents. Les topiques les plus désagréables au goût ne 
! assissent pas toujours à rebuter ces jeunes cheilophages. 

Les troubles de la dentition sont une cause plus fréquente encore des tics de la 
l'uche auxquels participe la langue. 

Chez les enfants surtout, à la fin de la première dentition, l'agacement produit 
| 3r les dents qui s'ébranlent les pousse à tourmenter ces dernières de mille 
 #0ns. Ils prennent plaisir à ce jeu auquel les lèvres coopèrent avec la langue; 
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ils peuvent le répéter à tout instant, en trompant les 
Quand la dent est tombée, la place vide qu'elle laisse 
_nouvelle occasion de recommencer les mouvements. 

Enfin, lorsque les nouvelles dents viennent à pous: 
pas régulière, — et le fait est presque constant chez k 
où se recrutent tous les tiqueurs — la gêne qui enr 
velle cause provocatrice capable d'engendrer un tic. 

De la, la nécessité d'examiner toujours soigneusemt 
de la bouche, surtout chez les jeunes sujets, et de leu 
les appareils prothétiques nécessaires pour corriger 
peut devenir le point de départ d’un tic. 

Les tics de la bouche s'accompagnent assez fréque 
et aussi de tics respiratoires et phonatoires. Nous ne fa 
phénomènes surajoutés qui d’ailleurs peuvent exister i 
une pathogénie analogue. 

Tics pe LA Tère. — Nous désignons ainsi les tics 
brusques secousses de haut en bas ou latéralement, av 
médiaires qui résultent de la combinaison des diffé 
tête peut exécuter (élévation et abaissement, inclinai 
rotation). 

La forme plus fréquente est le tic de hochement, un 
_qui se répète à intervalles irréguliers, déplaçant bre 
ramener aussitôt à sa position première. 

Le geste initial, confirmé par plusieurs observations 
qué par une coiffure peu stable. Un chapeau trop étro 
déplacer à la moindre occasion; au lieu de le redress 
secousse de la tête suffit pour le ramener en bon 
davantage pour faire naître un tic de hochement, No 
de début aussi bien chez les jeunes gens que chez les 
qu’une fois le tic établi, il se répète quelle que soit la. 
reste nu-téte. On le corrige sans peine, s'il est récer 
peau instable; il est aussi de ceux que les exerc 
nuent le plus rapidement. 

Un tic de l'épaule s'ajoute souvent au tic de hochem 
qu'il incline la tête d'un côté, le tiqueur soulève l'épa 

C'est encore un détail de costume qui nous a paru 
initial. Dans ces cas, c’est le col du vêtement qu'or 
éviter la gêne que cause un col de chemise trop é 
contraire pour rechercher un frottement du cou qui £ 
de pencher la tête sur l'épaule et d'élever cette « 
.prend avec la plus grande facilité. Ce geste se 
tiquement et devient ainsi un tic qui persiste,"mên 
Cetle suppression est cependant la première indicati 
de cols amples et souples doit être imposé dès | 
tiqueurs. . 

Nous avons vu pareillement un tic d’écartement du 
d'une emmanchure trop étroite, disparaître après mo: 
la suite de quelques exercices appropriés. 


En dernier lieu, il nous reste à parler d'une varié! 


—_ 
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été l'objet d’un assez grand nombre de travaux : c’est celle qui a été décrite par 


_M. Brissaud sous le nom de férticolis mental (1), 


Nous nous contenterons de rapporter quelques extraits d'observations qui 
démontrent clairement qu'ici encore le mouvement spasmodique est la consé- 
quence de la répétition à satiété d'un mouvement exécuté de propos délibéré 
dés l'abord. 

«X... avait eu une fluxion dentaire de la joue droite qui avait duré quatre à 
cinq jours. Pendant cette fluxion, pour éviter la douleur, elle avait pris l'habitude 
de tourner sa tête à droite et de la maintenir le plus longtemps possible dans 
cette position. Or, quelques jours après la guérison de sa fluxion dentaire, sa 
tête se mit à tourner, malgré sa volonté, vers l'épaule droite, d’abord transi- 
toirement pendant la journée, puis d'une manière presque continuelle 
(Souques) (2). » 

« Pour Y..., ces douleurs (du cou et de la nuque) devinrent pour lui un sujet de 


. constante préoccupation. Il s’ingéniait à trouver une position qui les diminuat. 


il prit ainsi l'habitude de tourner souvent la tête à droite. C’était pour lui un 
soulagement passager. A force de répéter ce geste, il finit par le faire sans s’en 
apercevoir (Brissaud et H. Meige) (3). » 

« Mme Z... passait des soirées entières, inerte, les bras croisés, sans lire, sans 


travailler, penchant sa tête en avant ou en arrière, à la recherche de son 


craquement (de la nuque) ; ces mouvements devinrent peu à peu automatiques 
Ce fut un tic (Brissaud et H. Meige). » 

« À..., 13 ou 14 ans. Cette enfant était mécontente de la place qu’elle avait à 
l'école. Elle prétendait être près d’une fenêtre à sa gauche et sentir sur le cou 
un courant d'air. Ce fut d’abord un mouvement de l'épaule qui se soulevait 
comme pour relever les véfements et protéger le cou; puis la tête s'abaissa par 
moments... l'enfant fit force grimaces pour montrer combien elle était génée, et 
ses mouvements devinrent involontaires (Raymond et Janet) (4). » 

«N... se contractait la figure pour ne pas parler, pour avoir l'air gai quand il 
était triste. Il cachait sa figure en la tenant penchée, avait toujours le dos voûté 


et les épaules élevées. Au bout de quelques mois seulement, on le plaisanta sur 


celte attitude permanente et il remarqua qu’il ne pouvait la changer (Raymond 
et Janet) (5). » 

« M... passait des journées entières, assise auprès de sa fenêtre, occupée à 
tricoter ou à coudre. Pour se distraire, elle tournait la tête à droite et regar- 
dait dans la rue; pensive, elle demeurait ainsi plus ou moins longtemps. Au 
bout de quelque temps, la malade s'aperçut que conserver sa tête en position: 
correcte lui devenait pénible ; elle se trouvait mieux de la tourner à droite. La 
malade, préférant cette position de la tête, nota que, à chaque jour qui passait 
sa tête tendait davantage à se tourner de côté, si bien que cette attitude devint 
à peu près constante et que, lorsqu'elle voulait redresser sa tête, elle devait se 
servir de ses mains (Sgobbo) (6). » 

« Ces douleurs de la nuque ont duré 6 mois. L... en était très ennuyé, il y pensait 


) BRISSAUD. Leçons sur les maladies nerveuses. Salpêtrière, 1893-94. 

)In BomPAIRE, thèse de Paris, 1894, obs. III. 

} BrissaupD et MKIGE. Revue neurol., 15 décembre 1894. . 

) RAYMOND et JANET. Névroses et idées fices, vol. II, p. 878. 

i) RAYMOKD et JANET. Loc. cit., p. 380, 

5) SaoBBo. Un caso di torcicollo mentale. Zi Manicomio moderno, 1898, fasc. 8. 
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beaucoup. Il fut encore plus affecté lorsque ces d: 
transformérent én une sensation de grande faiblesse. 
bitude, pour reposer sa tête, de la tourner de temps: 
“très catégorique sur ce point: les mouvements 
voulus (Feindel) (1). » 

On pourrait multiplier ces exemples. Ceux-ci sul 
du geste initial volontaire et réfléchi au début dans 
que soit sa forme. : 

Une remarque encore au point de vue étiologique 

Le souvenir d'un geste familier semble parfois 
tic. Le tic du colporteur, post-professionnel, rapporté 
preuve (2). Ce malade reproduisait le geste de charg 
souvenir de son ancien métier de colporteur qu’il ri 

Entin voici un dernier exemple qui, pour n'être pa 
-médicale, ne nous semble pas moins édifiant : 

«..,.Le bon chef de bataillon s'appréta solennellem 
d'enfant. Il rajusta sur la tête le shako couvert de 
coup d'épaule que personne ne peut se représenter s'i 
ce coup d'épaule que donne le fantassin à son sac pi 
moment son poids ; c’est une habitude du soldat qui 
devient un tic. Après ce geste convulsif, il but encore 
coco, donna un coup de pied d'encouragement dans 
commença : ... (3). » 

On nous excusera de citer ici Alfred de Vigny; m 
valeur d’une observation médicale. La transformatio 

CL volontaire en habitude, en tic, ne saurais être mfe 
pied » lui-même peut n'être pas autre chose qu'un tit 
3 « enfantine » de ce tiqueur martial complète fort exa 





’ ve 
En résumé, au début et à propos d’une cause bani 
ténuer une gêne ou d'éviter une douleur, d'autres foi: 
tion nouvelle qui semble agréable à tort ou à raison 
un mouvement et le fait en effet, avec raison, avec lo 
sement peut-être ; mais peu à peu, se laissant entratr 
qu'il ne serait raisonnable, sans se lasser. 
Ainsi se crée et se dresse une habitude qui bh 
irrésistible. Voilà le tic constitué. 
Lorsqu'on a découvert la cause du mouvement initi 
un tic, les procédés de correction à employer contre ce dernier se déduisent logi- 
quement de son étiologie même; le traitement semble alors d'une application 
plus facile ; ses effets sont plus rapides et plus heureux. 
On voit donc qu'il n'était pas sans intérêt d'entrer dans quelques détails sur 
les causes provocatrices des tics. Leur connaissance peut éclairer la pathogénie 
de ces accidents convulsifs et faciliter leur guérison. 


(1) Fert. Le torticolis mental et son traitement. Gazette hebdomadaire, 90 février 1896, 

(2) Nouv. Iconogr, de la Salpétrière, 1897. 

(3) ALWRED DE VIGNY. Servitude militaire. Laurette ou le cachet rouge. Chap. 1V: De 
la rencontre que je fis un jour sur la grand'route. 
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Nous ne voulons pas dire que ces causes se bornent à celles que nous avons 
relevées. Notre enquête a porté principalement sur nos observations person- 
nelles. Nul doute qu'il existe d’autres causes occasionnelles capables de produire 
les mêmes tics,ou d’autres variétés de tics ; mais il est vraisemblable que duas 
tous les cas le processus pathogénique est identique. , 

En terminant, nous tenons à répéter encore que les causes occasionnelles sont 
insuffisantes à elles seules pour créer les tics. Une prédisposition héréditaire est 
indispensable pour opérer la transformation d’un geste volontaire en un mouve- 
ment automatique irrésistible. Une instabilité, une débilité congénitales de la 
volonté sont des facteurs étiologiques qui ne peuvent jamais faire défaut chez les 
tiqueurs. Sans eux le tic, maladie psychique par excellence, ne saurait exister. 

Mais lorsque le terrain est ainsi préparé, le tic est prêt à éclore. Toute 
occasion peut être bonne. Il en est cependant qui semblent plus propices : ce 
sont, nous a-t-il semblé, pour les tics de la face et du cou, celles que nous 
venons d’énumérer. Quelque futiles qu'elles puissent paraître, on ne saurait 
s’en désintéresser, en raison de leurs conséquences fâcheuses, et surtout parce 
que la prophylaxie et le traitement des tics s'en déduisent rationnellement. 


II 


L'APHASIE HYSTÉRIQUE (1) 


PAR 


Georges Guillain, 
Interne des hôpitaux. 


Parmi les manifestations cliniques de l'hystérie, les troubles de la faculté du 


langage sont loin d’être les plus fréquents. 


Si l’on rencontre des malades hystériques muets, sourds-muets, des hystériques 
aphones, des hystériques qui ont des spasmes respiratoires, des hystériques qui 
bégayent, il est beaucoup plus rare de voir des hystériques se présentant avec 
la symptomatologie de l'aphasie motrice ou de l’aphasie sensorielle, Si à une 
hémiplégie de nature fonctionnelle s'adjoint de l’aphasie, on comprend combien 
complexe parfois pourra être le problème étiologique. Aussi avons-nous cru 
intéressant de rapporter l’histoire d’un homme entré au mois de mars 1901 à 
l'hospice de Bicètre, dans le service de M. Pierre Marie. Ce malade, hémiplégique 
et aphasique depuis deux années, se présentait sous un aspect qui permettait de 
songer à une lésion encéphalique destructive, mais cependant une analyse des 
différents symptômes observés a permis de conclure à une lésion purement 
fonctionnelle. 

Avant de décrire l'observation de notre malade, nous croyons utile de 
rappeler succinctement l'évolution des idées sur l’aphasie hystérique, de montrer 
les divers cas observés par les neurologistes. Cette vue d'ensemble sur l'histoire 
de l'aphasie hystérique nous prouvera que son existence est incontestable, et 
que La grande névrose est susceptible de créer une des formes quelconques de 
Vaphasie motrice ou de l’aphasie sensorielle. 


(1) Communication faite à la Sooiété de Neurologie de Paris (séance du 18 avril 1901). 
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Legroux (1), dans sa thèse d'agrégation, admet l'existence de l’aphasie dans 

- l'hystérie ét certaines affections nerveuses. 
' Tynlaison (2), Lécorché et Talamon (3), David (4) en ont publié plusieurs 
- observations. Il faut citer aussi les cas de Strassmann (5), de Rendu (6), de Tras- 

peznikoff (7), de Pope (8). 

* M. Charcot faisait de l’absence d’agraphie un des signes les plus caractéris- 
‘tiques du mutisme hystérique. M. Charcot (9) est revenu un peu sur son opinion; 
-il admit que l’agraphie est possible dans l’hystérie, mais il la considérait toutelois 
. comme exceptionnelle. Il en cite une observation dans une de ses leçons.de la 
Salpétrière. Il s'agit d'une femme de 33 ans frappée, à la suite de contra- 
. riétés, d’une attaque d'apoplexie hystérique : elle devint hémiplégique droite; 
’hémiplégie se dissipant laissa après elle un mutisme absolu et de l'agraphie. 
- Celle-ci, d’abord complète, se limita ensuite À un certain nombre de lettres. La 
malade présentait en outre un spasme glosso-labié qui simulait la paralysie faciale. 

M. Lépine (10) a vu chez un hystérique présentant une légère hémianesthésie 

- gauche, du mutisme avec de l’agraphie. Le malade ne pouvait ni tracer une lettre 
ni même la copier. La guérison survint en deux jours. 

MM. Ballet et Sollier (11) ont publié l'observation d’une malade chez laquelle 
l’agraphie a persisté plus de quinze jours, complète d’abord, ne se manifestant 
plus ensuite que par de la paragraphie. L’agraphie était intéressante par son 
mécanisme. L'image des lettres était restée intacte. La première fois où MM. Ballet 
et Sollier ont vu leur malade, elle pouvait tracer toutes les lettres de l'alphabet, 
elle pouvait écrire des mots simples comme oui et non, mais elle était incapable de 
tracer des mots de plusieurs syllabes, incapable de faire la synthèse des syllabes 
groupées entre elles. Le défaut de synthèse apparaissait évident quand on dictait 
un mot syllabe par syllabe,dans ce cas la malade pouvait écrire le mot. MM. Ballet 
et Sollier essaient de différencier le mécanisme de l’agraphie par lésion orga- 
nique et de l'agraphie hystérique. Dans l'agraphie par lésion organique, disent-ils, 
c'est la perte des images visuelles ou graphiques qui paraît être seule en cause, 

tandis que dans Je cas d’hystérie, l’agraphie paraît due essentiellement à l’impos- 
sibilité où se trouve le malade de faire la synthèse des images kinesthésiques et 
. visuelles des lettres qu'exige l'écriture courante. 

‘La malade qui fait le sujet de l'observation de ce mémoire et que M. Ballet (12 
avait montrée à la Société médicale des hôpitaux de Paris, présentait aussi une 
paralysie faciale qui ne se manifestait qu'à l'occasion ‘des mouvements que 

‘nécessite la parole. 
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(1) Lecroux. Thèse d'agrégation, 1877. 

(2) TYNLAISON. 7he Obstetrical Journal, 1876. 

(3) LECORCHE et TALAMON. Etudes médicales, 1881. 

(4) DAVID. Aphasie hystérique. Th. Paris, 1883-84. 

(5) STRASSMANN. Ein Fall von hyst. Aphasie. Deutsch. Med. Woch., 1890. 

(6) RENDU. Aphasie hystérique. Union médicale, 1892, p. 810. 

(7) TRASPEZNIKOFY. Russ. K. med., Saint-Pétersbourg, 1893, p. 79. . 

(8) Popp. Ona case of hysterical alexia cured by suggestion. « Vero Orleans med. and 
surg. Journal, 1898-94, t. XXI, p. 814. 

(9) CHAROOT. Leçons du mardi à la Salpétriére, 1887-88, p. 363. | 

(10) LÉPINE. Mutisme hystérique. Agraphie. Revue de médecine, 10 octobre 1891, p. 896. 

(11) BALLET et SOLLIER. Sur un cas de mutisme hystérique avec agraphie et paralysie 
faciale systématisée. Revue de médecine, 1898, p. 532. 

(12) BALLET. Bulletins et mémoires de la Soc. méd, des hôpitaux, 1892, p. 665. 
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Il faut aussi citer les observations. de Veckadinovic (1), de Neve (2), de Schest- 
kow (3). 

Mann (4) décrit un cas de surdité verbale hystérique et de paraphasie chez 
une jeune fille de 7 ans. L’audition était normale, cependant elle ne comprenait 
pas les mots, la parole spontanée était altérée, il existait de la paraphasie. La 
malade pouvait lire et écrire. Les phénomènes avaient débuté après une émotion. 
La malade guérit par l'isolement et la rééducation de la parole. 

Schnitzer (5) a rapporté l'histoire d'une femme, hystérique ancienne, qui reçoit 
un coup sur la tête. Après deux jours de mutisme, on constate de la paragraphie 
et de la paraphasie, les phénomènes s'améliorèrent d'ailleurs rapidement. 

M. Raymond (6) a observé deux cas de surdité verbale pure chez deux 
hystériques. 

La premiére observation de M. Raymond est celle d’une jeune fille de 16 ans. 
Elle ne comprend pas la voix en tant que son articulé, représentatif d’une idée, 
| elle ne la perçoit qu’en tant que bruit. L’oreille est absolument normale, elle 
| perçoit les moindres bruits. La malade ne peut écrire sous la dictée, puisqu'elle 

a perdu la signification de la parole; par contre, elle écrit spontanément; elle 
répond très bien à toute demande qu'on lui fait par écrit, elle lit parfaitement, 
soit mentalement, soit à haute voix, elle se rappelle ce qu’elle a lu, elle peut le 
répéter, elle peut l'écrire. Elle copie très bien l’imprimé ou les mots écrits. 
Cette malade est la fille d'une mère épileptique, un de ses frères a été obligé, 
à cause de sa méchanceté, d'être placé dans une maison spéciale, une de ses 
sœurs a fait une tentative de suicide, elle-même a toujours été méchante, 
coléreuse. La malade de M. Raymond présentait de l'hémihypoesthésie à 
gauche, du rétrécissement du champ visuel, des maux de tête, en un mot des 
stigmates d’hystérie. En juillet 1898, elle se réveilla avec un mal de tête violent» 
des sensations d’oppression, les oreilles se mirent à siffler, à bourdonner, Le 
médecin consulté fit faire des insufflations d'air dans les trompes d’Eustache. 
Alors elle se croit très malade des oreilles. Elle commence à moins bien 
comprendre les paroles et peu à peu elle arrive à sa surdité verbale pure qui 
durait depuis onze mois quand M. Raymond la présenta à la Société de 
neurologie, 

La seconde observation de M. Raymond (7) est celle d’une jeune fille de 
19 ans qui a dans ses antécédents, des sommeils hystériques qu'un jour on 
supprime brusquement par une violente émotion. Immédiatement après, il y a de 
cela neuf ans, débuta la surdité verbale. L'étude de l'état de l'attention, de la 
sensibilité, de la courbe des temps des réactions tactiles, visuelles, auditives, ne 


(1) Veccapiwovic. Ein Fajl hysterischer Aphasie. Wiener med. Presse, 1896. 

(3} Neve. Hysterical aphasia cured by the administration of chloroform. The Boston 
med. Journ., 1898. 

8) SCHESTKOW. Ein Fall von hyst. Aphasie, Nexr. Bote, 1897, Bd 4, Heft 3. | 

(4) Maxn. Ein Fall von hyst. Sprachtautbeit und Paraphasie, Allg. med. Central. 
Zeitung, 1899, n° 32. 

Mann. Ueber einen Fall von hysterischer sensorischer Aphasie (Sprachtaubheit bei 

jem Kinde). Berliner Klinische Wochonschrift, 1901, n° 5. : 

(5) Scaxrrzer. Beitrag zur Lehre von der hysterischen Aphasie. Mitth. aus dem 

lamburg Staatskrankenanstalten, 1899, p. 289. 

(6) RAYMOND. Deux cas de surdité verbale pure chez deux hystériques. Société de 

urologic de Paris, 6 juillet 1899. Revwe neurologique, 1899, p. 509. 

(7) Rarmonp et JAKRT. Nécroses ct Idées fixes, t. Il, p. 456. 
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| drame qu'à s'agissait d'hystérie. Cette malade présentait, lorsque 
2 nazi à à Keisté de neurologie, une surdité verbale pure. 

mssies de M. Raymond semblaient comprendre les questions 
suc gum jüecé en face d’elles, on articulait les mots lentement, 
ms = cas, #hes smivaient les mouvements des lèvres et devinaient 
dat Ex sffe si oa leur parlait dans l'obscurité, elles ne compre- 





.< raunel que Wernicke, Môbius ont signalé des cas d'aphasie 
ins eve srnlité et cécité verbales, paraphasie et paragraphie. 
sac «: Jam © ont publié une observation d'aphasie motrice avec 
imtremitenae chez une hystérique. En même temps que l'aphémie 
‘tau eget d'agraphie. Souveñt au milieu de l'état d'aphasie la 
= wears de réveries ou de délires pendant lesquels elle parlait 
non sung trace d'aphasie. MM. Raymond et Janet par l'étude de 
rrremk à cette conclusion que le syndrome aphasie et agraphie 
aukumut chez une hystérique, mais avec les caractères des phéno- 
ques 
nysuevations de MM. Raymond et Janet qui ont fait le sujet de la 
Ata Arva (2). 
udes de M. Déjerine (3) était totalement incapable d'écrire avec une 
quelvonque, même son propre nom. Il écrivait très facilement et 
ut avec un crayon. 
a constaté dans un autre cas, après une période de mutisme ayant 
siue de jours, des troubles de la parole caractérisés par le fait 
ue pouvait désigner les objets par leur nom, mais en dénommait 
et leurs usages. Il existait aussi chez cette malade de la para- 
hénomènes disparurent par suggestion à l'état de veille. 
us dans la thèse récente de Bernheim (4) l'observation d'une hys- 
rs un accès de colère violente fit une hémiplégie droite avec 
autisme ayant duré plusieurs jours succèdent des troubles de lan- 
le spontanée est altérée pur intermittences, parfois elle supprime 
fois parle à l'infinitif, parfois un léger degré de paraphasie. La 
: voix est mauvaise, la malade change les mots. La surdité verbale 
ute. Les troubles de l'écriture sont également polymorphes, 
tin au soir. 


OBSERVATION 


\t nous mpportons l'observation étant incapable de s'exprimer, sa femme 

+ renseignements suivants, 

ny anarl depuis douze ans, il travaillait dans le matelasserie, c'était un bon 

sata ne fat fait de reproches, il ne buvait pas. Le caractère de notre malade 

wine blanrrerle, Il n'était pas triste, mélancolique, excité. Elle se sourient 

nudes prévéientes, son mari saignait souvent du nez. Il semble évident que 
eu ln syphilis; elles eu trois enfants, elle n'a jamais fait de fausres 





url apprend Ia nouvelle de Ia mort subite de son frère, il en est très affecté 


wb JANRT, N'évraves et Idées fizes, t IT, p. 462. 

Awon, Etude de l'aphasie Aystérique. Thèse de Paris, 1900. 
truite de pathologie générale de BOUCHARD, t. V, p. 431. 

|. tk Fophusle motrice. Thèse de Paris, 1501, p. 834. 
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il reste quinse jours au lit incapable de marcher. Il n'a aucune crise nerveuse, Au.bout 
de ces quinze jours il reprend sa profession. 

Le 22 mai 1899, M... reçoit une lettre injurieuse de son neveu, alors soldat, auquel il 
n'envoyait pas suffisamment d’argerit. I] a une discussion violente avec sa sœur, il la jette 
à la porte. Le lendemain en se réveillant il se plaint d'une céphalalgie violente. Il se lève, 
mais il tombe par terre. On le recouche, il a une perte de la parole absolue, en même temps 
qu'une hémiplégie droite. Sa femme est très affirmative sur ce qu'il n’a jamais perdu 
connaissance, jamais il n’a été dans un état comateux ; il reconnaissait très bien les per- 
sonnés qui venaient le voir. Durant six semaines il a eu une paralysie des sphincters. Sa 

| femme dit qu'à cette époque il comprenait mal les paroles qu'on pronongait devant lui. Il 
| n'avait pas de dysphagie. 

| Il s'est levé seulement trois mois plus tard, mais ce n'est qu’au bout de sept mois qu'il 
| fnt capable de marcher seul. 

Sa parole; son langage étaient alors tels qu'ils sont encore actuellement. 

Sa femme affirme que jamais son mari au cours de son affection n’a eu de troubles de 
sensibilité, il aurait toujours perçu le contact des objets du côté paralysé, il aurait senti 
très bien les sinapismes qu’on posait sur son membre paralysé. 

M... n’a jamais su ni lire ni écrire. 

Le malade entrait à l’hospice de Bicétre, dans le service de M. Pierre Marie,au mois de 
mars 1901. On était frappé de suite par les troubles du langage qu'il présentait. Voici 
d'ailleurs l'analyse et l'examen qui ont été faits À ce sujet : 

On dit au malade de tirer la langue, la langue est incapable de remuer, elle reste dans 
ls cavité buccale. 

On lui donne les ordres suivants : 

Donnes la main, donnes les deux mains, leves la main : il fait très bien ce qu'on lui demande. 

Abaiases la main : i tend l'autre main. 

Ouvres la main : i ouvre la bouche. 

Fermes la main : il répond non et ne cherche pas à comprendre. 

Mettes la main gauche sur votre tête : il porte la main droite au menton, puis ensuite, 
quand on lui fait remarquer que ce n'est pas l'acte qu'on lui a commandé, il porte la main 
gauche au menton. 

Touches votre oreille droite avec votre main gauche : tl porte la main droite à l'ureille 
gauche. 

Prenez un morceau de papier et mettez-le à votre boutonnière : il fait des signes qu'il 
ac comprend pas la signification du mot boutonnierr. 

Prenez ce morceau de papier, coupezle en quatre, donnez des morceaux à MM. X. Y. Z. 
et mettez dans votre poche le morceau qui reste : il fait cela correctement, mais oublie de 
mettre dans sa poche le dernier morceau. 

Prenez ce marteau, frappes trois fois à la porte, faites le tour de votre chaise et asseyes 
vous : il exécute ce commandement correctement, mais il oublie de faire le tour de sa chaise 
acant de s'asseoir. 

L'audition est très bien conservée. 

La parole spontanée est très altérée. Le malade dit spontanément parfois oui et non et 
le plas souvent quelques sons de une ou deux syllabes sans signification aucune. 

La parole répétée est réduite aux mots oui et non. Quand on le prie de répéter d’autres 
mots ou bien il répète oui, non, ou bien il émet des sons sans aucun sens. | 

Il est incapable de chanter spoutanément ou de répéter le chant, que ce dernier d'ailleurs 
soit avec ou sans paroles. 

Le malade ne sachant pas lire ni écrire, on ne peut rechercher ni l’agraphie, ni la 

écité verbale. | 

On lui montre un dessin représentant un cheval, quand on lui dit ceci est un oheval, il 
ait un signe d’assentiment. J] reconnaît aussi une bouteille en dessin. On lui montre un 

vateau et une maison sur un dessin, par une bisarrerie curieuse, il détourne la tête, ne 

reut pas regarder, et plusieurs fois il fait le même geste de répulsion en présence de cette 

vsison ou de ce bateau. On lui montre une pipe dessinée, alors il fait le geste de porter à’ 

a bouche une pipe imaginaire. 
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On lu montre un 6ousson avec les lettres R. F. Il dit oni, oui et 
« le 14 juillet » il fait des sigmes ‘affirmation. 

On lui montre l'heure, il est 10 h. 40, il confond Ia petite aiguitle av 
on lui dit est-ce 8 heures? 11 répond que oui. 

11 reconnaît la plupart des objets qu'on lui donne. 

On lui présente un rhinocéros en bois, on lui demaude est-ce un 
est-ce un ours? non ; est-ce un rhinocéros? oui. 

On lui prélente une petite brouette, il la fait marcher ; une petite 1 
soier; un éventail, il fait un geste de mépris, et quand on lui dit:: 
refuse de répondre. De même en présence d'un petit grelot, il se: 
regarder. I] fait de même en présence de différents autres objets. E 
regarder un certain nombre d'objets et cela sans motif aucun. 

11 peut aller seul de ’hospice de Bioêtre chez lui, il a conservé le 

Il ignore en quelle année on eat. Il répond systématiquement oui 1 
sommes en 1903, et non quand on lui dit nous sommes en 1901. 

L'exemen du malade est d'ailleurs très difficile, car il refuse souve 
aux questions qu'on lui pose. . 

Quand maintenant on regarde les membres jadis paralysés on « 
cyanosé, violacé de Ia main droite qui forme un contraste très net 
Cette main ést d'ailleurs toujours froide. Le pied droit est égalem 
pled gauche, miais la différence est moins accentuée qu'au niveau de 

Tous les mouvements du bras et de la jambe sont possibles, mait 
moins de force qu'à gauche. Le dynamomètre donne 32 à gauche et li 
résiste moins à droite quand on cherche à s'opposer à un mouvemer 
avec facilité de son membre supérieur droit pour les divers usages. 

La démarche est normale, M... ne marche nullement comme un hér 

Tl n'existe aucun trouble dans le facial supérieur et le faclal inféric 

Aucun trouble de sensibilité. Le sens articulaire, la perception 
normaux. 

Le réflexe rotulien droit est très exagéré ; il arrive que le mouvem 
jambe sur ls cuisse soit produit par la percussion avec le marteau en 
même sans percussion aucune, quand lemalade regardant suppose que | 
Toutefois quand il a les yeux fermésla percussion sur letendon rotuli 
ration réelle du réflexe. D'ailleurs le réflexe du tendon d'Achille e 
même les divers réflexes du membre supérieur. La trépidation spinal 
une hyperexcitabilité manifeste de toutes les masses musculaires du m: 

Le réflexe cutané plantaire se faiten flexion. 

Le réflexe pharyngé est normal. 

Le muscle peaucier du cou se contracte également à droite et à gat 

La flexion passive de l'avant-bras sur le bras est égale des deux ob 

Quand le malade étant étendu sur un plan résistant, on le prie de 8° 
croisés, il fléchit la jambe droite sur le bassin un peu plus que la jamb 
aseis, on le prie de se coucher, il n'existe aucune asynergie dans les mo 

Toutes les couleurs sont normalement reconnues par le malude, il 
cissement du champ visuel à un examen superficiel, car le malade 
laisser faire cet examen systématiquement. 

Sa femme nous a dit que depuis le mois de juillet 1900 il tombe 
sence. A la suite de ces attaques existe une certaine difficulté de 1 
fatigue durant plusieurs jours. 

La santé générale de ce malade est très bonne, ses différents viscdr 


Telle est l'observation de ce malade. La diagnose se pos 
plégie organique avec aphasie et une hémiplégie avec aphas 
rique. 

Quand, interrogeant les personnes qui ont vécu avec ce r 
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que durant trois mois il fut hémiplégique confiné au lit, qu’il eut des troubles 
sphinctériens durant six semaines, qu’il ne marcha seul qu'au bout de sept 
mois; quand, l'examinant, on voit l'aspect violacé, cyanosé de ses mains, 
qaand on constate le refroidissement très net du membre supérieur droit : 
et du membre inférieur, quand la percussion du tendon d'Achille, du tendon 
rotulien, des tendons du membre supérieur montre l'exagération la plus évidente 
des réflexes du côté droit, quand on constate les troubles du langage, il apparaît 
certain que ce malade est atteïnt d'une affection organique du système nerveux, 
et l'on n’hésite pas à porter le diagnostic d’hémiplégie droite ancienne avec . 
aphasie par embolie ou thrombose. C'est d’ailleurs comme tel que longtemps 
fut considéré le malade, et c'est comme tel qu'il entrait à l’hospice de Bicétre. 
Cependant un examen plus dissocié permet de reconnaître qu'il s'agit dans ce 
cas de troubles purement fonctionnels, de l’hystérie. 

Le début de l'affection à la suite d’une émotion violente, d’un traumatisme 
psychique chez un homme non syphilitique, non scléreux, non cardiaque, jeune . 
encore, permet de penser à une lésion fonctionnelle. 

Malgré l'exagération des réflexes que l’on constate, les troubles de la marche 


. : ne rappellent pas celle des hémiplégiques organiques. M... a sans doute moins 


de force dans le côté droit, mais il marche facilement, sans fatigue, sans traîner 
la jambe, De même au membre supérieur les mouvements les plus délicats, 
comme l'acte de déboutonner son habit, de prendre une épingle sur une table 
sont possibles. 

L'exagération des réflexes sans doute pourrait faire songer à une lésion 
organique, mais remarquons que dans certains cas cette exagération très réelle, 
nous y insistons, est encore augmentée quand le malade prête attention au 
phénomène recherché, regarde le marteau percuteur. Alors en effet, et ceci est 
surtout visible au niveau du genou, l’extension de la jambe sur la cuisse se 
produit parfois par la percussion au niveau des tissus adjacents au tendon ou 
même sans percussion aucune. Toutefois quand le malade a les yeux fermés, 
l'exagération du réflexe rotulien est visible et la percussion adjacente au 
tendon n’améne pas l'extension du.segment de la jambe. Le réflexe du tendon 
d'Achille, les réflexes du membre supérieur sont exagérés. Nous insistons sur 
ce point car l’exagération des réflexes tendineux est très discutée dans 
lhémiplégie hystérique. Dans leurs rapports au dernier Congrès de neurologie 
de Paris, MM. Ferrier et Roth reconnaissaient que dans l’hémiplégie hysté- 
rque les réflexes tendineux sont généralement normaux, mais ils admettaient 
aassi l’exagération exceptionnelle des réflexes. Telle n'était pas l'opinion de 
M. Babinski qui, abstraction faite du pseudo-réflexe tendineux du genou, pensait 
que les autres réflexes tendineux ou osseux, le réflexe du tendon d’Achille, le 
reflexe radial, le réflexe du triceps brachial sont, en cas d’hémiplégie hystérique, : 
égaux des deux côtés. Notre malade, croyons-nous, présente un bel exemple : 
d'hémiplégie hystérique avec exagération unilatérale de tous les réflexes. Mais 
toutefois le réflexe cutané plantaire se fait en flexion et la constatation de ce 
si; ne, sur la très grande importance duquel M. Babinski a attiré l'attention, 
es confirmatif de notre diagnose d'hystérie. 

.joutons que le muscle peaucier du cou se contracte également a droite et à 
gi ache, que la flexion du coude est égale des deux côtés, signes qui d’après 
M Babinski, permettent d'éliminer l'hémiplégie organique. Nous faisons remar- 
quer toutefois qu'il existe du côté droit, chez notre malade, un mouvement de 
fii xion combiné de la cuisse et du tronc, peu accentué d’ailleurs. 
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L'analyse des troubles du langage enfin nous 
chez cet homme, il ne fallait pas songer à une apt 
parole spontanée et la parole répétée sont très ali 
certain degré de paraphasie, mais jamais le mala 
primer, ne cherche 4 se faire comprendre, ne man 
ne pouvoir dire des mots. Il assiste avec une parfe 
son état. L’audition au phonographe d’un inter 
ainsi que nous l'avons fait, permettrait d'affirmer 
l'aspect de sa mimique, de son maintien permetl 
rique. D'autre part, si M... reconnaît en général le 
est des cas où il ne veut même pas regarder tel « 
Ces objets, par une bizarrerie de sa mentalité, ne 
il détourne la tête, refusant de répondre, restant da 
un aphasique vulgaire ne se montre ainsi en cli 
Vaspect de la langue que le malade ne peut tirer | 
ne laisse supposer un hystérique. 

Pour nous résumer, nous dirons que depar le œ 
par sa marche, de par l'apparence symptomatique 
ancienne et l'aphasie dont est alteint notre mali 
comme de nature purement hystérique. 

Les faits d'aphasie hystérique, en comparaison di 
étant relativement rares, nous avons cru intéress 
vation. 

L'hystérie est capable de créer des troubles du | 
en clinique sous les aspects de l’aphasie motrice 
L'agraphie hystérique, quoique exceptionnelle, est 
Ballet et Sollier, Déjerine, etc... L'aphasie motri 
Schnitzer, chez le malade de Raymond et Janet, « 
C'est la surdité verbale chez les malades de M. Ri 
observations on voit que chez les hystériques les r 
tout à fait différentes de celles que l'on constate 
corticaux ou sous-corticaux. Il est impossible de fix 
l'aphasie hystérique. Sans doute, elle a souvent un € 
matisme psychique, une émolion violente ; sans dou 
vidus dont le système nerveux est en état d'équili 
est en concomitance souvent avec des crises de mut 
mêmes de l'aphasie il n'y a chez les différents mala 
Toutefois, il existe chez eux de telles bizarreries 
dans son évolution, que très rapidement la mala 
sont précisément et cette bizarrerie et cet état 
mettront d'éliminer l’idée de lésion organique. 
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DEUX CAS DE MALADIE NERVEUSE FAMILIALE INTERMÉDIAIRE 
ENTRE LA MALADIE DE P. MARIE (HEREDO-ATAXIE CEREBEL- 
LEUSE) ET LA MALADIE DE FRIEDREICH (1) 


PAR MM. 
E. Lenoble, E. Aubineau, 
Ancien interne des hôpitaux de Paris Ancien chef de clinique du Dr de Weoker, 
Médecin suppléant de l'hôpital civil de Brest. Oculiste de l'hôpital civil de Brest. 


Voici l’histoife clinique de deux cas de maladie nerveuse qui nous paraissent 
réaliser l'association de l'hérédo-ataxie cérébelleuse et de la maladie de Fried- 
reich. Ces observations sont jusqu'ici assez rares et nous croyons qu'il y a 
intérêt à en multiplier les exemples. 


OBSERVATION I.— M. PaulG..., âgé de 29 ans, vient nous consulter le 4 avril 1900, envoyé 
par le D' Aubineau. Il est d'origine bretonne. Le père du sujet était médecin : il est mort, il 
ya treize ans, d'une maladie de cœur. La mère, actuellement vivante, était cousine germaine 
de son mari; elle est extrêmement nerveuse et très sensible à la moindre émotion. Ils 
suraient en un frère et deux sœurs atteints de myopie. Les autres collatéraux seraient très 
bien portants, mais les grands-parents paternels et maternels étaient très nerveux. Un 
frère existe, âgé de 30 ans, et dont l'observation suit, Une sœur est morte à l'âge de 
20 mois,en 1868-69; elle aurait été atteinte, à l’âge de 10 mois, d’une méningite dont elle 
aurait guéri. Mais cette enfant, qui n'a jamais pu marcher, aurait succombé sans avoir jamais 
présenté aucune expression de physionomie. 

Le sujet est marié, a un fils de 3 ans et une petite fille de 14 mois qui sont bien portants 
tous les deux. IL n'a jamais eu de maladie. Il n’est pas syphilitique: 

En 1897, M. G.... s’apercut que sa vue baissait ; il raconte, du reste, que tout jeune il ne 
voyait pas la nuit. Peu à peu les signes se sont acousés pour présenter l'état dans lequel il 
se trouve actuellement. 

État ax avril 1900. — Homme d'apparence forte et vigoureuse, à système pileux très 
développé. La tête et la face sont bien conformées ; mais la figure présente un caractère 
d'étrangeté déterminée par la difficulté qu’éprouve le sujet à se conduire. 

Le thorax et les membres sont bien conformés. Il n'existe pas de déviation de ta colonne 
vertébrale. 

Le sujet présente un tremblement léger des doigts qui ne l'empêche pas, du reste, de se 
servir de ses mains avec beaucoup d'adresse. 1l n’y a pas de tremblement intentionnel. Il 
be présente pas de démarche particulière, sauf dans l’obscurité où il tâtonne pour assurer 
ses pas, I} n’y a pas de contracture des membres. Il ne présente pas de projection en avant 
lorsqu'il marche. Il n'a jamais eu de dérobement des jambes. 

IT n’accuse aucune sensation de vertiges. Son intelligence est ouverte et son esprit cultivé. 

RÉFLEXES. — Membres inférieurs. — Le réflexe patellaire est À peu près normal à 
droite. Il a complètement dispara à gauche. 

Il n'existe pas de tremblement épileptoide du pied, pas de signe de Romberg. 

Le réflexe de Babinski n'a pas été recherché. 

Membres supérieurs. — Les réflexes des poignets sont normaux et sensiblement égaux 
des deux côtés. 

La force musculaire est entièrement conservée. 


(1) Communication présentée à la Société de neurologie de Paris, séance du 18 avril 1901; 
par M. SOUQUES. 
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SENSIBILITÉ. — Objective. — Le sujet ne présente pas de troubles de la senaibilité 
objective au contact. Pas de trouble de la sensibilité thermique. 

Sensibilité subjective, — Il n'a jamais eu de douleurs fulgurantes. Il ne présente pas 
de sensibilité du bord cubital des avant-bras. Il se plaint seulement de céphalalgies assez 
fréquentes qui augmentèrent sensiblement au point que le malade revint consulter le 25 juil- 
let 1900 à cause de la gêne occasionnée par les maux de tête, Ceux-ci, revenant par crises, 
occupaient la région frontale gauche, se propageant depuis l’arcade orbitaire gauche jusqu'à 
la partie correspondante de la nuque. L'œil correspondant pleurait au moment des crises. 
Ces dernières, surtout nocturnes, ne s'accompagnent jamais de vomissements. L'examen 
ne permet de déterminer aucun point névralgique dans les parties correspondantes de 
la face et du crâne. Mais la percussion de la région détermine une sensation de douleur 
sourde. 

Orjanes des sens. — Pas de modification de la voix dont le timbre est aigu. Pas de 
troubles du côté des oreilles. Pas de troubles de l'odorat ni de la gustation. 

L'examen des yeux révèle un nystagmus transversal existant même lorsque le malade 
reste au repos. 

Eazumen des appareils. — Appétit bon, digestions faciles. Pas de troubles des appareils. 

Le traitement conseillé a été la suspension et, contre les céphalalgies, le bleu de méthylène 
qui n’a produit qu’une amélioration peu marquée et transitoire. 

EXAMEN DES YEUX, pratiqué pour la première fois le 2 avril 1900. 

Nystagmus : Les oscillations se font dans le sens horizontal et deviennent extrêmement 
rapides dès qu'on fixe l'attention du patient d’une façon quelconque. 

Les pupilles sont plutôt petites, mais pas de myosis permanent; elles 8e contractent sous 
l'influence de l’accommodation, mais ne réagissent pas à la lumière (signe d'Argyll 
Robertson). 

Vision: A droite les doigts sont comptés à 1 mètre, ais il faut que la main soit éclairée 
par une lumière très vive ; à gauche, perception lumineuse faible. 

Fond d'œil : L'examen du fond de l'œil est très gêné par le nystagmus. Dans toute 
la périphérie de la rétine, mais seulement à la périphérie, taches pigmentaires peu 
confluentes ayant l'aspect des taches de la rétinite pigmentaire classique. 

Atrophie papillaire double: à droite, papille encore légèrement colorée ; à gauche, atro- 
phie complète. | 

Champ visuel: Nul à gauche; réduit, à droite, à environ un cinquième du champ visuel 
normal. La portion qui subsiste empiète sur les deux quadrans supéro et inféro-externes. 

L'examen des yeux a été répété plusieurs fois; l’atrophie du nerf optique a été traitée 
par des injections de strychnine et des injections sous-conjonctivales de solution iodo- 
iodurée. Le 10 janvier 1901, le champ visuel est le même, et la vision n'a pas changé. 

En ce qui concerne l'appareil oculaire, il y a donc à noter chez Paul G.: 

1° Une rétinite pigmentaire localisée à la périphérie de la rétine. Cette r(tinite n’a pas 
laboli la vision périphérique (comme le prouve la portion conservée du champ visuel), 
mais a produit de l'héméralopie légère et explique la nécessité d’une lumière intense pour 
l’excitabilité de la rétine ; 

. 2° Une atrophie optique double complète à gauche, qui n’est pas en rapport avec la 
rs: pigmentation de la rétine et prouve des désordres nerveux graves. 

- OBSERVATION II, — Robert G..., âgé de 30 ans, vient consulter le 12 avril 1900. C’est 
yes le frère aîné du précédent. Il a toujours eu une santé parfaite : on ne constate dans ses 
: antécédents qu'une scarlatine survenue à l’âge de 11 à 12 ans. 

Le sujet est d’une intelligence remarquable : il était bachelier ès lettres et ès sciences 
et docteur en droit à l'âge de 23 ans. 

Dès son plus jeune âge il a constaté des troubles du côté des yeux : ces troubles se 
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a 7 sont accentués jusqu'à l’âge de 12 ans, seraient restés stationnaires jusqu'à 18 ou 20 ans 
M. où il y aurait eu de l'amélioration. 

be. A 2 ans, le sujet fit une chute d'escalier du deuxième étage. Du reste, les chutes sont 
À ~ fréquentes chez lui et il les attribue à ses mauvais yeux : jamais, au cours de ces chutes, 


il ne s’est fait de fractures. A l’dge de 9 ans, la déviation que nous allons décrire fit son 
fe apparition. Elle s'accentua peu à peu jusqu'à arriver au point où elle existe aujourd'hui. 
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État actuel, le 12 avril 1900. — La conformation du malade est défectueuse, le sujet 
est déjeté d'un côté. 

Il existe une déviation considérable de la colonne vertébrale qui est portée dans son 
ensemble à droite avec concavité extrême regardant à gauche; le sternum est reporté en 
avant, les côtes aplaties. 

Les extrémités (mains) sont légèrement violacées. Elles sont également un peu difformes, 
plus courtes que normalement. Il n'existe pas de mouvements intentionnels des membres 
supérieurs, mais les mains sont agitées dans leur ensemble d’un léger tremblement. Il n’y 
a pas d'oscillations des doigts. Le tremblement des mains déjà signalé ches le frère est un 
plus marqué. 

On ne constate pas de pied bot, mais les pieds sont plats et le gros orteil est volumineux 
de chaque côté. 

La face est remarquablement intelligente, le crâne n'est pas mal conformé ; les oreilles 
sont mal ourlées, la dentition très mauvaise ; la langue est bonne, mais un peu tremblante. 

Il n'existe pas d’atrophie apparente des membres. 

La force musculaire est conservée dans toute son intégrité. 

Réfleres. — Les réflexes patellaires sont plus secs que normalement sans être exagérés. 
On ne constate pas de clonus du pied, ou du moins à force de recherche on n'arrive à 
déterminer qu'une esquisse à peine prononcée. Le réflexe de Babinski n’a pas 6t6 recherché; 
on a constaté seulement qu’il n’y avait pas d’anesthésie plantaire. 

Il n'y a pas de signe de Romberg. 

La marche, un peu raide, est légèrement spasmodique. . 

Sensibilité. — Ii n'existe pas de troubles de la sensibilité objective ou subjective. Il n'y 
a pas de céphalalgie. Le sujet se trouve très heureux sur terre à condition qu'il puisse lire. 

Organes des sens. — La parole est facile ; la voix est douce : elle n'a jamais présenté de 
modifications notables. 

Pas de troubles de l’odorat. Pas de troubles du goût. Pas de troubles de |’ouie. 

Vision, — Rétrécissement du champ visuel : le sujet n’a jamais pu lire les mots difficiles 
que par parties détachées. Il raconte aussi qu'il lui arrive à la fin d’une ligne, d'écrire en 
dehors de la page. 

On lui fait lire « hérédo-ataxie cérébelleuse » ; il lit : &« hérédo a...taxie cérébelleuse ». 
On lui fait lire : « constitutionnellement » ; il Jit : « constitu...tionnellement ». La .parole 
n'est pas explosive. Son écriture est facile et non tremblée. 

En outre, il ne voit les objets que d’une façon diffuse et confuse. Les yeux présentent du 
nystagmus plus mal caractérisé que ches le frère. 

Iatelligence. — Le sujet est remarquablement intelligent. Il accuse de légers vertiges 
mal caractérisés. 

Il présente une monomanie assez singulière : lorsqu'il se trouve chez une personne 
étrangère, il est poursuivi par la crainte de s'approprier des objets qui ne lui appartiennent 
pas. C'est la seule chose qui apporte un peu d'ombre à sa joie de vivre. 

EXAMEN DES YEUX, pratiqué le 12 avril 1900. 

Srabisme convergent de l'œil gauche. Déviation + 30°. 

Nyatagmus oacillatoire de sens horizontal ; oscillations de fréquence variable, mais 
moins rapides et moins répétées que chez Paul. 

Mouvements lents de déplacement des yeux, distincts du nystagmus et dus à l'abolition 
dela vision périphérique (V. plus loin). 

La cornée droite porte au centre une cicatrice semi-transparente, visible à l'éclairage 
Clique ; la cornée gauche présente aussi une cicatrice centrale, mais plus petite et plus 
( ‘isse, visible à l'œil nu. 

#6 pupilles réagissent normalement à l'accommodation, mais sont très paresseuses à la 
1 jitre. kéflexe lumineux non aboli, mais très diminué. 

4 capsule antérieure du cristallin, normale à droite, est & gauche le siège d’une opacité 
‘tale située en regard de l'opacité cornéenne et qui constitue une « cataracte polaire 
i érieure ». 

Vision : à droite. V. = 1/3 ; à gauche, les doigts sont comptés 4 30 centim. (amblyopie 

| ' défaut d'usage). | 


396 REVUE NEUROLOGIQI 


Fond d'œil: Pigmentation anormale dans toute l'éter 
taires arrondies, très confluentes, allant jusqu'aux bords 
Il ne semble pas y avoir d’atrophic du nerf optique. 
Champ visuel: Rétrécissement très accentué (10° en 
dehors) et régulièrement concentrique ; c'est le champ visu 
nue à un stade avancé; la vision centrale du blanc et d 

La rétinite pigmentaire constitue chez Robert @... l'ai 
tante; il y a lieu de penser qu'elle a toujours 6té totale 
changé depuis l'enfance; I’héméralopie a existé de tot 
patient de se conduire seul à la tombée de la nuit. 

Pronostic de l'état des yeux. — Paul G... est voué à uni 

En ce qui concerne Robert G..., on est autorisé à croire 
excitables par une lumière vive perdront toute excitabiliti 
du côté de la papille, des ‘complications atrophiques qui 





Nous ajouterons à ce tableau clinique que depu 
chez le sujet de l'observation I, la situation n’a pi 
s'agit, dans ces deux cas, d’hérédo-ataxie cérébel 

© essentiellement caractérisée : 

1° Par le début précoce de signes oculaires di 
progressivement croissante ; 

20 Par l'apparition relativement tardive des aut 

30 Par la tendance à revétir un certain nombre + 
Friedreich. 

On constate, en effet, chez les frères G... des si; 
l’hérédo-ataxie cérébelleuse ; des signes de la ma 
communs 4 ces deux types cliniques. 

Parmi les premiers, entrent en premiére ligne: 
l'œil (atrophie papillaire, rétrécissement du cham; 
de la langue (obs. II); le tremblement des mai 
réflexes rotuliens (obs. II) ; l'incertitude motrice d 

Parmi les signes qui rentrent dans le cadre | 
signalons la conservation de l'intelligence, brill 
l'observation II. Au contraire, dans I’hérédo-ata 
troubles mentaux variables allant de la diminutic 
l'ataxie des pensées (Seeligmüller), à I'hébétude, 
absolue. Nonne a pu trouver dans une aulopsie ut 
L'un de nous (1) a constaté dans deux cas une p 
et même, chez un troisième sujet appartenant à Ja 
ayant nécessité son internement dans un asile d' 
à la maladie de Friedreich les migraines de Paul 
outre, si chez ce dernier les réflexes sont légèren 
au contraire, la réflectivité patellaire est totaleme: 

Parmi les signes communs à ces deux types cli 
mis au premier rang. La déviation vertébrale, si | 
rencontre également dans l’une et l'autre variét 
trouble trophique bien net que nous ayons con 
absolue de troubles de la sensibilité objective et : 
de l’oute, de l'odorat. 


(1) Lenostx, Étude clinique sur 5 cas d'hérédo-ata: 
même famille. Archires prorinciales de médecine, décen 
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Enfin nous attirerons l'attention sur un symptôme spécial que l’on ne trouve 
d'ordinaire ni dans la maladie de Friedreich, ni dans le type décrit par M. Marie: 
c’est cette crainte du vol qui poursuit Robert partout où il se trouve en dehors de 
chez lui. On pourrait considérer ce signe comme une tare de sa brillante 
intelligence et le regarder comme se rattachant aux troubles intellectuels 
possibles de l’hérédo-ataxie cérébelleuse. Envisagé à ce point de vue, il servirait 
en quelque sorte de trait d'union entre les troubles mentaux simples déjà signalés 
et la folie complète, comme l’un de nous a pu en rapporter un exemple. Cette 
faiblesse fait contraste avec l'absence de préoccupation de Paul (obs. J) et le 
caractère heureux de Robert (obs. II), bien différents des signes de tristesse 
de neurasthénie ou d'irritabilité constatés généralement chez des sujets d'ordi- 
naire profondément préoccupés d'un état morbide fatalement progressif. Peut- 
être pourrait-on trouver la raison de cette anomalie dans l’état social des deux 
frères G..., n’ayant pas à se préoccuper des difficultés matérielles de la vie, 
capables de s’intéresser à des travaux scientifiques et trouvant dans les 
distractions intellectuelles un dérivatif suflisant pour oublier leur infirmité 
physique. 

Il nous semble donc bien que l’on doive interpréter les cas précédents 
comme des types d'hérédo-ataxie cérébelleuse versant dans la maladie de 
Friedreich. Pour appuyer cette manière de voir, nous nous basons surtout, en 
dehors des signes précédents, sur l'état de la réflectivité patellaire de Paul 
(obs. I). Alors que l’un des réflexes rotuliens existe encore, l’autre a complète- 
ment disparu, tandis qu’aux membres supérieurs la réflectivité est conservée 
intégralement. Nous pensons que, sans forcer la vérité, on peut croire qu'il n'en 
a pas été toujours ainsi et que l'abolition unilatérale du réflexe patellaire n’est 
que de date relativement récente. Toutefois, dans les derniersexamens, la situation 
n'a pas changé. Pour rares qu'ils soient, les types intermédiaires existent, et 
lon trouve publié dans la thèse de Londe un exemple de cette variété dû à 
Menzel, qui a pu vérifier l'exactitude de ce diagnostic par l'autopsie. Le cas des 
frères G..."nous paraît rentrer dans cette catégorie. 

Il est intéréssant de signaler encore la consanguinéité entre les ascendants 
directs de Paul et Robert, cousins-germains l'un de l’autre. Cette étiologie est 
exceptionnelle dans l’histoire de l’hérédo-ataxie cérébelleuse, et Londe ne l’a 
retrouvée que dans deux cas. Enfin, si nous ne constatons, à côté de cette raison 
primordiale pour certains auteurs, dans l’origine des maladies familiales, qu’une 
« xertusilé » extrême de la mère et des grands-parents, il importe d'attirer 
l'attention sur l'affection méningitique (?) ayant laissé pendant dix mois le premier 
né, mort depuis, dans un état voisin de l'idiotie. Faisons remarquer encore la 
myopie qu'suraient présentée les collatéraux directs des parents des frères G... 
Nous manquons absolument de renseignements sur la nature de cette infirmité 
etnous n'avons pu savoir s'il ne s’agissait pas plutôt d’altérations plus profondes 
du fond de l'œil ayant précédé et préparé les lésions oculaires irréductibles des 
frères G... Signalons encore l'intégrité absolue des enfants de Paul, chez lesquels 

\ ne fait prévoir, au moins jusqu'à présent, l'éventualité toujours menagante 

ne infirmité analogue à celle de leur père et de leur oncle. 
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480) La Destruction des Faisceaux Pyramidaux au niveau de leur 
entre-croisement (Die Zerstérung der Pyramidenbahnen in der Kreuzungi, 
par Max Rotumann (de Berlin). Neurol. Centralbl., n° 22, 15 novembre 1900, 
p. 1055, | 


Starlinger a publié en 1897 un procédé opératoire permettant la destruction 
des deux pyramides chez le chien au niveau du bulbe, avec survie prolongée de 
l'animal : ce procédé lui a permis de montrer que, chez le chien du moins, la 
voie pyramidale n’est pas la seule voie conductrice de l'innervation motrice, car 
les chiens opérés continuent à marcher; il-en est d'ailleurs de même après 
l'extirpation des centres corticaux des extrémités; d'autre part, l'excitation de 
ces centres produit le même effet sur les extrémités, que les pyramides soient 
sectionnées ou non. Mais l'opération de Starlinger, très délicate, expose à 
d’abondantes hémorrhagies et produit nombre de lésions accessoires. R... profite 
de ce que chez le chien l'entre-croisement est total pourinterrompre les faisceaux 
pyramidaux à ce niveau par une section verticale et médiane : passant à droite 
du larynx, il met à nu la membrane obturatrice antérieure entre l'occipital et 
Parc antérieur de l’atlas, la fend, enfonce une aiguille profondément sur la ligne 
médiane immédiatement au-dessus de l'atlas pour éviter l'artère basilaire qui se 
forme plus haut, et par des mouvements de l'aiguille en haut et en bas dilacère 
complétement l’entre-croisement pyramidal. R... a, par ce procédé, réussi 8 fois sur 9 
à maintenir les chiens vivants; les lésions accessoires sont minimes et consistent 
surtout en une lésion d'étendue variable des faisceaux antérieurs. Il a constaté 
que les chiens continuent à courir presque comme normalement et que l'exci- 
tation des centres corticaux des extrémités produit les mêmes mouvements que 
normalement avec tout autant de force. Il publiera ultérieurement les consta- 
tations nécropsiques. . A. Léa 


481) Contribution a l'étude des Terminaisons des Nerfs Moteurs dans 
les Muscles du Cœur chez les Vertébrés, par A. Sminnorr. Moniteur 
(russe) neurologique, 1900, t. VIII, fasc. 4, p. 169-180. 


Ayant cité la littérature concernant ce sujet, l'auteur passe à des investiga- 
tions personnelles. Il se servait de la méthode de Golgi, de celle du bleu de 
méthyléne (méthode d’Fhrlich), et aussi d’autres méthodes encore. Les meilleurs 
résultats furent obtenus avec la coloration par le bleu de méthylène. L'auteur 
parvint a obtenir un tableau trés net du réseau intra-musculaire et du réseau autour 
les fibres musculaires, et il s'assura qu’il y existe non pas un réseau, mais un 
plexus véritable ; à des grossissements forts, les fibres variqueuses du réseau 
apparaissent composées de fibrilles ; ces fibrilles passent souvent par les limites 
des éléments musculaires formant, à la fin des fins, des ramifications terminales. 
Chaque cellule musculaire isolée du cœur possède ses ramifications motrices 
nerveuses. (Avec un tableau de figures.) SERGE SOUKHANOPF. 
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482) Le Neuro-sérum. Sérum destructeur et sérum protecteur du 
système nerveux (Il neuro-siero ; siero distruttivo e siero protettivo nel sis- 
tema nervoso), par E. Cenranni (de Ferrare). Riforma medica, an XVI, vol. IV, 
n°32, p. 374, 7 novembre 1900. 


L’animal qui, après des essais variés, est arrivé à fournir à C. un séruin neu- 
rotoxique d’une activité suffisante est une brebis qui, depuis sept mois et demi, 
reçoit dans le péritoine de l’'émulsion de cerveau de lapin. Le sérum, à la dose 
d'un demi-centim. cube en injection intra-cérébrale, tue le lapin en quarante- 
buit heures. Introduit dans une veine,ce sérum est inoffensif; et lorsqu'un lapin 
a reçu à plusieurs reprises des injections intra-veineuses de neurotoxine (sérum 
de brebis), le sérum de ce lapin devient protecteur; c'est-à-dire que, mélangé en 
quantité égale à la dose mortelle de neurotoxine poussée dans le cerveau d'un 
autre lapin, il s'oppose à l'action ordinaire de la neurotoxine ; la mort rapide de 
l'animal n’est pas obtenue, F. Devenir. 


48) Théorie des Neuro-diélectriques, par BINET-SANGLÉ. Archives de Neuro- 
logie, septembre 1900, p. 208-215. 


La théorie dite de l'excitation simple, par laquelle on a voulu expliquer le trem- 
blement, les myoclonies, les attaques d’épilepsie et d’hystérie, est loin de satis- 
faire à tous les desiderata. L'auteur propose de lui substituer la théorie des neuro- 
diélectriques. 

Le système nerveux peut être considéré comme une machine transformant 
les mouvements qui la traversent ; c’est un lieu de passage où se transforment 


les impressions sensorielles conseientes ou inconscientes. Mais s’il reçoit cons- 


tamment des excitations et s'il en rend sans cesse, il n'en est pas moins évident 
que le débit de ce rendement n’est pas constant; faible dans le sommeil, il est 
considérable pendant la veille. On est donc obligé d'admettre l'existence de 
barrages ; ce sont les neuro-diélectriques. Il en existe de normaux. Il peut en 
exister de pathologiques, d'après l’auteur, et ce sont ces neuro-diélectriques patholo- 
gques dont la formation explique les tremblements, les secousses des tics, etc. 
Par une étude d’ensemble des contractions pathologiques et des paralysies, 
l'auteur aura à poser les lois suivantes que nous citons ici et qui sont dans ce 
travail commentées en détail : 

1 Chaque variété de secousses et de paralysies peut résulter de causes difté- 
rentes ; 

2° Une même cause peut produire plusieurs variétés de secousses et de 
paralysies ; 

3° Les diverses variétés de secousses et de paralysies peuvent se transformer 
les unes dans les autres chez un même sujet; 

4 Les diverses variétés de secousses et de paralysies peuvent se transformer 
les unes dans les autres par hérédité ; 

5* Pour une quantité d’influx nerveux donné, la force des décharges nerveuses 
est en raison inverse de leur fréquence; 

6 Si en amont d'un neuro-diélectrique la pression nerveuse augmente, les 

xharges-nerveuses augmentent de fréquence : 

7 Si en amont d'un neuro-diélectrique la pression nerveuse diminue, les 

icharges nerveuses diminuent de fréquence. Paut SAINTON. 
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484) Les Réflexes chez les Enfants 
bambini affetti da elmintiasi), par 
nos 45, 46, 47, 48 ; 8,15,22,29 novemb 
La présence d’helminthes dans le tub 

modification des réflexes. Si l'on parcou 
les réflexes pupillaire, pharyngé, bicipi 
et plantaire sont toujours normaux sa 
l'helminthiase une affection à laquelle 
réflexes. 

Le réflexe abdominal est souvent exa 
cussion, l'auteur écarte tout rapport ei 
vers dans le tube digestif. 

La conclusion générale de ce travail, 
nerveux des enfants n'est pas modifié 
tube intestinal. Si quelquefois l’influe 
c'est que le tube intestinal subit une irr 
d'une quantité énorme de vers intestin: 
probable, le système nerveux est déjà j 
réactions ne peuvent plus être normale 


485) Recherches sur le Réflexe Pla 
par Anpin-Detruei et Rouviène. Archi 


Jusqu'ici, les recherches faites sur le 
rale ont été peu nombreuses et ont don 
ont recherché avec soin ce réflexe che 
périodes de la maladie ; ils ont obtenu 

A) En général, le réflexe plantaire es 
quelquefois normal, très rarement al 
« phénomène des orteils », mais un 5 
Babinski ; l'extension des orteils est peu 
derniers orleils, le gros orteil restant 
Babinski a pu être observé dans toute : 

B) En comparant l'état du réflexe plan 
rents cas, on voit : 

le Qu'il n'y a aucun rapport entre 
dans la paralysie générale vraie, tandis « 

(pseudo-paralysie générale des auteurs) 
entre l'état du réflexe rotulien et celui __.___. ,--...-. 

2° Il est impossible d'affirmer à priori une relation entre la période de la 
maladie et l'état du réflexe plantaire ; cependant on ne peut dire que : 

a) Dans la première période, le réflexe est normal, diminué, le plus sourent 
exagéré ; . 

D) Dans la deuxième période, il est normal, Le plus souvent diminué ; 

ec) Dans la troisième période, il n'est jamais exagéré, mais plus souvent diminué 
que normal. 

C) Dans les cas de paralysie générale syphilitique, on peut rencontrer la 
modalité particulière signalée plus haut, se rapprochant du signe de Babinski ; 
elle s'est montrée de deux côtés chez 4 malades, d’un seul côté chez2 malades ; 
un septième malade était atteint du mal de Pott. Ces faits tendent donc à prouver 
que dans la paralysie générale syphilitique, il existe des lésions localisées bila- 
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térales ou unilatérales, amenant une perturbation dans le fonctionnement du fais- 
ceau pyramidal. C’est la un argument en faveur de la théorie dualiste de la para- 
lysie générale défendue par Charcot, Joffroy et Mairet. PauL SaINTon. 


486) Une nouvelle méthode de Fixation des Traces des Pieds pour 
l'étude de la marche (Eine neue methode der Fixirung von Fussspüren 
zim Studium des Ganges), par MüxkemüzLer et Kapcan (de Berlin). Neurol. 
Centralblait), 1er septembre 1900, no 17, p. 798. 


Cette méthode consiste à faire mettre au malade des chaussetles humectées 
d'une solution alcoolique de chloride de fer à 10 p. 100 et à le faire marcher sur 
un rouleau de papier blanc ordinaire fixé par des clous : les empreintes, d'abord 
presque incolores, que laissent les pieds, deviennent rouge-brun foncé en trem- 
pant le papier, après dessiccation, dans une solution de sulfocyanate d'ammo- 
niaque 25, dans alcool, éther 44 1,000, ou en les arrosant de cette solution avec 
un vaporisateur. | 

Leur couleur rouge-brun est très favorable à la reproduction photographique. 

M. et K. joignent à leur communication une série de tracés montrant diffé- 
rentes formes des troubles de la marche. A. Léni. 


487) Sur les méthodes d'étude de la capacité musculaire au travail 
. Chez l’homme, par 8. Sroupine. Questions (russes) de médecine neuro-psychique, 
1900, t. V,fasc, 4, p. 575-590. 


L'auteur s'est occupé d'étudier les phénomènes de fatigue des grandes 
masses musculaires et de définir la capacité musculaire au travail, dans le labo- 
ratoire du professeur Ficerstept, à Stockholm, en se servant de l'appareil de 
Jouaxson. Se basant sur ses investigations, l’auteur arrive aux conclusions sui- 
vantes : l'appareil de Johanson est bon pour l'étude clinique de la capacité mus- 
culaire au travail, quoique cet appareil ait encore besoin de certains perfection- 
hements ; contrairement aux autres appareils de ce genre, il donne la possibilité’ 
de régler la valeur du poids et la hauteur du levier; à l'aide des courbes 
on peut juger de la vitesse de l'apparition des phénomènes de fatigue chez 
l'individu travaillant, et voir aussi combien de temps peut travailler un homme 
déjà fatigué, etc. L'appareil susnommé a démontré qu’il n’y a point de rapport 
entre les travaux égaux et leur difficulté psycho-physiologique ; il existe encore 
une autre mesure pour la difficulté psycho-physiologique du travail, peut-ètre 
différente pour divers individus. SERGE SOUKHANOFF, 


488) La Mort subite par Inhibition, par Feanann Poirautt. Thèse de Paris’ 
n° 41, 15 novembre 1900, chez Boyer (60 p., 23 obs.). 


Un coup porté sur l'abdomen, sur le larynx, une irritation de l'utérus provo- 
quée par des manœuvres abortives ou obstétricales, peuvent déterminer une 
mort subite, sans que l’autopsie relève de lésions capables d'expliquer la mort. 

On admet, dans les différents cas de ce genre, qu’ily a eu inhibilion, c'est- 
à-dire arrêt brusque des fonctions du cœur et de la respiration, à la suite de 
Pexcitation périphérique. 

C'est par ce mécanisme que meurent certains noyés chez lesquels l’autopsie 
est négative. Il faut admettre, chez les individus qui succombent dans ces condi- 
tions, une susceptibilité toute particulière probablement favorisée par certaines 
circonstances dont la principale semble être la période digestive. FEINDEL. 


e- 


402 REVUE NEUROLOGIQUE 


489) Le Tabac, étude historique et pathol 
Thèse de Paris, n° 84, 28 novembre 1900, chez 


J. croit au nicotisme chronique, c'est-à-dire à 
tabac chez ceux qui en abusent; mais il ne condar 
quement la pipe, le cigare et la prise, car on ne do 
parce que certains individus en abusent, qu'on ne d 
certaines gens se grisent. 


490) La Vision des Couleurs de l'Arc-en-c 
sehen), par Sazowonsonn (de Berlin). Neurol. Centre 
p. 1048. 


Réponse à la communication d'Adamkiewiez (Ne: 
anal. Rev. neurol., 80 décembre 1900, p. 1144) : 

Le phénoméne décrit par Adamkiewicz comme n 
connu. Il peut être de cause extra ou intra-ocula 
les couleurs de larc-en-ciel se montrent en cercl 
flammes voilées par une légére buée, par exemple 
en plein air par le brouillard. De cause intra-ocu 
spectre peut avoir une signification physiologiqui 
deux cas, les cercles colorés entourent le champ It 
soit directement, soit avec interposition d'un espace 
la première forme résulte de la diffraction subie 
traversant les éléments cellulaires de la rétine ; la: 
diffraction en traversant les fibres radiées du ct 
dilate, Pathologiquement, la première forme appar 
oculaires et inflammations conjonctivales, la secc 
glaucome, accompagnée alors d'un brouillard et so 
niens. La cause du phénomène n'a rien de nervet 
contraction de l'artère centrale de la rétine, comm 

Une note d’Adamkiewicz indique que le phénor 
endoculaire et n'a rien à faire ni avec le glaucom 
dans une atmosphère brumeuse, soit dans un @ 
décrit et annonce de nouvelles publications à ce st 


491) Gontribution clinique et expérimentale 
tion Lacrymale (Klinischer und experimente 
Thränenabsonderung), par Georc Késrer (de | 
6° Congrès de psychiatrie et de neurologie de 
octobre 1900. Neurol. Centralbl., n° 22, 15 novemb 


Le nerf de la sécrétion lacrymale est le facial et 
dans la littérature cette sécrétion tarie du côté paralysé dans ‘11 cas de paralysie 
faciale ; lui-même a constaté, en examinaut 41 cas de paralysie faciale, tantôt 
Vexagération, tantôt la diminution ou la disparition de la sécrétion : il la pro- 
voquait par le chatouillement avec un pinceau de la muqueuse pituitaire et la 
constatait avec un morceau de papier filtre introduit dans le sac conjonctival et 
dont l'augmentation de poids permettait de calculer l'abondance de la sécrétion. 

L’hypersécrétion accompagne l'exagération de l’excitabilité électrique du 
facial, la sécrétion redevient progressivement normale avec les progrès de la 
guérison, sans se supprimer momentanément comme une sécrétion paralytique. 
L'hyposécrétion est bien plus fréquente : il faut éliminer la sécrétion copjonc- 
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tivale, souvent exagérée par l’inflammation due à l’insuffisante fermeture de la 
paupière ; on essuie pour cela la conjonctive et l'on provoque ensuite la sécrétion 
réflexe de la glande lacrymale : la diminution de la sécrétion coïncide avec la 
diminution de l’excitabilité électrique ou la réaction de dégénérescence typique. 
La guérison commence d'ordinaire par la disparition des troubles de l'ouie et de 
a sudation, puis des troubles du goût et de la salivation, et ensuite seulement 
des troubles de la sécrétion lacrymale; après enfin revient l'excitabilité muscu- 
laire, volontaire d’abord, puis électrique ; les fibres du facial ont donc une cer- 
taine indépendance et les variations de l’excitabilité électrique peuvent servir à 
pronostiquer la durée de la paralysie motrice, mais non des autres symptômes. 

Quant à la signification des troubles lacrymaux au point de vue du diagnostic 
topographique de la lésion du facial, Jendrassik admettait que ces troubles 
indiquent une lésion au voisinage du ganglion géniculé, les fibres sécrétrices 
allant du facial au ganglion sphéno-palatin par le grand pétreux superficiel : 
K.n'a en effet pas constaté de troubles Jacrymaux avec une lésion du facial ni 
au-dessous du trou stylo-mastoïdien, ni au-dessus dans la portion terminale du 
trajet intra-pétreux, mais ces troubles ont manqué aussi dans les caries du 
rocher quand les organes de réception du son, limaçon et nerf auditif, se sont 
trouvés altérés ; or le voisinage immédiat du limaçon et du ganglion géniculé 
rend presque impossible dans ces cas l'intégrité du facial au niveau du ganglion, 
Néanmoins K. admet que les fibres lacrymo-sécrétrices, sorties du bulbe dans 
le tronc du facial avec les fibres salivaires, quittent le facial au ganglion géniculé 
pour passer dans le grand pétreux superliciel. Il a observé des troubles lacry- 
maux dans les paralysies faciales par lésion à la base du crâne. 

Le trijumeau n'est que la branche centripète du réflexe lacrymo-sécrétoire : 
le larmoiement unilatéral dans la névralgie faciale unilatérale en est une preuve; 
la diminution ou l'abolition de la sécrétion après extirpation du ganglion de 
Gasser est due à la lésion opératoire du nerf grand pétreux superficiel ou à son 
englobement ultérieur dans la cicatrice. 

Les expériences sur des singes, chiens et chats ne sont pas favorables à 
l'hypothèse de l’action sécrétrice du facial pour la glande lacrymale ; l'excitation 
du facial à la base du crâne n’a jamais produit d’hypersécrétion lacrymale, la 
destruction du facial dans le rocher jusqu’au delà du ganglion géniculé n'a 
jamais tari la sécrétion ; le sympathique joue sans doute un rôle dans la sécrétion 
lacrymale chez les animaux, mais on ne peut conclure des animaux à l’homme. 

A. Léat. 


492) Recherches sur les Colorations de la Névroglie et nouvelle 
Méthode de Coloration (Erfahrungen über Neurogliafärbungen und eine 
neue Farbungsmethode), par Benpa (de Berlin). Neurol. Centralbl., ne 17, 
ler sept. 1900, p. 786. 


La coloration de la névruglie se fait d'autant mieux que les pièces sont mieux 
conservées : elles doivent être recueillies aussitôt que possible et le cadavre doit 
avoir été conservé au frais dans une pièce bien ventilée. Il ne faut employer 
pour le durcissement que les solutions les plus fluides. 

La méthode préconisée par B. est la suivante: pour durcir il met les morceaux 
les plus petits et les plus frais possible dans du formol pur ou à 10 p. 100 au. 
moins ; puis, macération d'au moins deux jours à l’étuve dans le liquide de 
Weigert (solution aqueuse à chaud d’alun de chrome à 25 p. 100, 5 gr. d'oxyde de 
cuivre acétique et 5 gr. d’ac. acétique cristallisé) ; lavage à fond dans l’eau (environ 
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vingt quatre heures); deux jours, 
à 0,5 p. 100 et nouveau lavage de vin 
degré croissant ; inclusion dans la 
paraffine par le xylol ou la benzin 
Pour la cdloration : vingt-quati 
à 40 p. 100; lavage de quinze à 
par une solution aqueuse jaune 
distillée ; séchage au papier mous: 
0,1 p. 100 de bleu de toluidine « 
contact quinze minutes pendant q 
acélique à 1 p. 100; séchage, al 
environ dix minutes sous le conti 
L'emploi successif de l'alizarine 
différenciation très nette des fib 
fixent précisément sur. les élémer 
ments sont tout différents de ceux 
directement : les éléments colorés 
ou corpuscules de Nissl, chromati 
tions cellulaires comme les gran 
différencient par leur forme des fibr 
tion différencie ces fibres des fibre 
naires et névrogliques, des fibre 
combinaison de I’hématoxyline fer 
B. propose encore deux autre 
solution d’alunet le lavage à l'eau 
Première méthode : Hématoxyli 
{vingt-quatre heures) ; acide ac 
bleuatre ; lavage à l’eau distillée et 
ou violet de méthyle oxalique de V 
drique de Benda chauffé jusqu'à 
solution iodo-iodurée, lavage et sé 
lavage répété au xylol et baume. 
Deuxième méthode : hématoxyline 
et recoloration par l'acide picrique 
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493) Des Ossifications de la Di 
sesse, par Lanceuin. Thèse de 
(64 p., 6 obs.). 


Les ossifications de la dure-mèr 
paux: a) par pachyméningite inte 
ningite externe ; — c) par ossifical 

L'ossification interstitielle peut s 
de la couche la plus interne du fe 
une sorte de clivage analogue à | 
crâne chez le fœtus; secondaireme 
c'est-à-dire le feuillet en rapport 
étendue variable. 

L'ossification de la dure-mère p 
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duction des ostéophytes crâniens. Elle semble apparaître au moment d'une gros- 

sesse et s'accroftre progressivement au cours des grossesses successives. Iln’y. 

a probablement pas rétrocession de l'os en dehors des périodes gravides. 
FEINDEL 


494) Fusion congénitale partielle del’Occipital et de l’Atlas, par M. Féux 
ReGnau.t. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 691. 


M. Reganult montre trois cranes offrant une fusion partielle de l’occipital et 
de l'atlas. Dans ces trois pièces, la soudure est incomplète et accompagnée de 
déplacement latéral de l’atlas. Cette altération est peut-être due à un torticolis. 
congénital. KE. pe Massary. 


495) Doit-on considérer une Dégénérescence du Cordon Postérieur 
qui diminue en descendant comme étant forcément une dégéné- 


. rescence qui progresse de haut en bas? (Myélite aiguë ; moelle 


après amputation). (Darf man eine nach abwärts abnehmende Hinter- 
strangdegeneration ohne weileres als eine von oben nach unten fortschreitende 
ansehen ? Myelitis acuta; Rückenmark nach Amputation), par Bikeves (de 
Lemberg). Neurol. Centralbl., n° 20, 15 octobre 1900, p. 937. 


B. a récemment signalé un cas de myélite aiguë caractérisée par le fait que 
les coupes de la moelle, colorées par la méthode de Weigert-Pal, ne montraient 
des dégénérescences qu'à distance du foyer et pouvaient faire penser dune — 
dégénérescence ascendante du faisceau pyramidal croisé et descendante du 
cordon postérieur (Neurol. Centrulbl., 15 février 1900, analysé Rev. neurol., 
30 décembre, p. 1148). B. vient d'observer un nouveau cas semblable : le foyer 
de myélite siégeait à la partie moyenne de la moelle dorsale, comprenant le 
cordon postérieur tout entier et la moitié du cordon latéral. 

B. a constaté les mêmes dégénérescences à distance seulement, en examinant 
la moelle d’un homme amputé de la cuisse droite quinze ans avant sa mort: la 
portion décolorée dans les préparations au Weigert-Pal siégeait uniquement 
dans le cordon postérieur droit au niveau de l'entrée des racines postérieures 
dégénérées, puis très haut dans la moelle dorsale supérieure et dans la moelle 
cervicale ; de la région lombaire supérieure à la région dorsale supérieure, iln'y 
avait pas trace de dégénérescence. 

B. ne trouve pas à cette constatation d'autre explication que lhypothèse qu'il 
avait déjà émise, à savoir: immédiatement au-dessus du foyer médullaire dans 
la myélite, au-dessus de l'entrée des racines dégénérées dans la moelle d'amputé, 
les fibres dégénérées sont disséminées au milieu d’un trop grand nombre de 
fibres saines, normalement colorées, pour que la faiblesse de leur coloration 
apparaisse ; au contraire, la dégénérescence apparaît nettement au niveau où les 
fibres dégénérées, ou du moins les plus longues d'entre elles, se condensent 
en faisceau, au niveau du cordon de Goll. A. LERI. 


NEUROPATHOLOGIE 


6) L'Hydromicrocéphalie (L'idromicrocefalia, studio anatomo-patologico), 
par Sante DE Sanctis. Annali di Nevrologia, an XVIII, fasc. 4, p. 265-283, et 
fase. 5, p. 361-399, 1900 (2 planches). 


8. de 8. apporte une contribution importante au chapitre de l’hydromicrocé- 
balie dont l'étude est encore assez peu avancée à cause dy tout petit nombre de 
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cas jusqu'ici publiés. IL est tout d’abord difficile de s’ 
la microcéphalie, de l'hydrocéphalie, de la porencép 
loppement du cerveau, etc. ; il faut aussi considérer : 
phalie avec une tête grosse, moyenne ou petite. Po 
pouvant naître des mots, et altendu que les auteurs o1 
céphalie dans une tête de volume normal et l’hydrocé 
8. de 8. spécifie bien que son mémoire ne considère qu 
avec hydrocéphalie. Il attache la plus haute importan 
termes, car l’hydrocéphalie n’a pas une cause univoqi 
céphalie avec un minimum d'anomalies cérébrales ot 
S'il y a hydromicrocéphalie, la microcéphalie peut d 
sur le moment où a pu se faire l'épanchement dans le: 
céphalie embryonnaire tératologique ; la microcéphal 
de développement tout à fait indépendant de l’épa 
considéré en lui-même. 

Le point capital du mémoire est une observation a 
autopsie et examen histologique, qui constitue un do 


497) Les lésions Traumatiques des Sinus de la 
Luys. Thèse de Paris, n° 43, novembre 1900, chez Si 


Le sinus longitudinal supérieur et le sinus latéral ¢ 
dans les traumatismes crâniens. Le sinus longitudinal , 
dangereuse considérable. En effet, au niveau de la | 
rieure du sinus, si on trépane à un centimètre et dem 
pourra bien éviter le sinus, mais on intéressera pre: 
sanguins ou quelqu'une des veines cérébrales afférent 
ci est aussi dangereuse que celle du sinus propre 
possède deux portions bien différentes : l’une, horizo 
décollable de l'os; l'autre, verticale, plus adhérente at 

Si le diagnostic d’une blessure d'un sinus est parfo 
d'une intervention chirurgicale, il est bien plus souve 
les signes cliniques. Toutefois, en présence d’une fi 
explorer minutieusement toute plaie de tête, et chaqu 
enfoncement de la paroi crânienne siégeant au voisit 
soupgonner la lésion sinusienne, à plus forte raison « 
des signes d’épanchement sanguin intra-crânien. Dan 
à la lésion d'un sinus, et, d'une façon plus générale, « 
signes de compression cérébrale, il est formellement indiqué 
hâtivement à un double point de vue : d’abord pour ar 
rhagie en s'adressant directement à elle, ensuite pour 
cérébrale. 


498) Revue générale sur l’Agnosie (Cécité psy 
née (de Genève). Année psychologique, 1. VI, 1900 ( 
177 indications). 

L'étude de la cécité psychique présente un grand i 
logie que pour la physiologie. Les cas en sont extr 
ceux qui permettent une étude convenable, c'est-à-1 
trouve à l'état pur, et non compliquée de démence, 
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sensoriels périphériques. Cependant, les faits déjà publiés permettent déjà un 
certain nombre de remarques intéressantes, et surtout précisent les points prin- 
cipaux sur lesquels devront porter les recherches lorsqu'un cas nouveau 
d'agnosie viendra à se présenter. C’est d’ailleurs la question envisagée princi- 
palement par C., qui examine les points déjà résolus et ceux.à résoudre, surtout 
au point de vue psychologique. 

Il n'est guère possible de donner en quelques lignes l'analyse d'un travail de 
synthèse de 142 pages et qui est très concis ; il faut nous borner à le signaler. 

THoma. 


499} Sur les troubles de la Respiration chez les Hémiplégiques (Sui 
disturbi della respirazione negli emiplegici), par Giovanni Boer: et Luici 
Simonetti. Gazella degli ospedali e delle cliniche, an XXI, n° 120, p. 1249, 
7 octobre 1900 (6 tracés). 


Ces recherches ont porté sur 61 hémiplégiques, et tout d’abord les auteurs 
affirment que chez presque tous les hémiplégiques la respiration est diminuée 
d'une façon absolue, même si les mesures ne démontrent pas de différence 
sensible d'ampliation du thorax entre le côté paralysé et le côté sain. 

Un fait plus important est la différence dans le degré etla modalité des excur- 
sions thoraciques d’un côté et de l’autre, qui s'observent 4 fois sur 5. Ordinai- 
rement le côté hémiplégié respire moins quele côté sain, cela aussi bien dans les 
inspirations forcées que dans la respiration tranquille, automatique. La nature 
de la lésion cérébrale n’a aucune influence sur le trouble respiratoire, lequel 
peut se rencontrer aussi dans l'hémiplégie hystérique ; le côté de l’hémiplégie, 
droite ou gauche, n’a non plus aucune influence; l'intensité de la paralysie, 
surtout au bras du côté hémiplégié, est en rapport direct avec la diminution de 
la respiration de ce côté, où l'on peut aussi constater un affaiblissement du 
murmure vésiculaire, du retard dans l'expansion, etc. 

Enfin, il existe un petit nombre de cas où l’on observe ce fait paradoxal en 
apparence : le côté de l’hémiplégie respire plus fort que le côté sain. B. et 8. 
interprétent l'exagération des excursions thoraciques du côté de l'hémiplégie 
par une excitation du centre respiratoire correspondant, s'appuyant sur d’autres 
phénomènes d’excitation qui coexistaient dans ces cas : contractures précoces, 
épilepsie jacksonnienne, rire convulsif, etc. F. Decent. 


500) Etude sur l'Ophtalmoplégie congénitale, par Capannes et Bannerr. 
Nouvelle Iconographie de lu Salpétrière, an XIII, n° 6, p. 615-630, nov.-déc. 1900. 


A côté des formes isolées et partielles des paralysies congénitales des muscles 
des yeux, formes qui sont parfaitement connues, ilen existe une plus rare, et 
qui n’a pas encore été nettement séparée au point de vue nosographique. Les 
auteurs proposent de l’appeler Ophialmoplégie complexe, par opposition avec les 
premières et de lui réserver désormais une place à part dans la pathologie, en 
raison de sa physionomie clinique bien spéciale. Cette forme mérite le nom de 

aralysie complexe en raison du nombre considérable des muscles atteints et 

es physionomies cliniques variées qui peuvent dépendre du degré plus ou moins 
larqué d'intensité du trouble fonctionnel desdivers muscles. C’est, à proprement 
arler, l'ophtalmoplégie congénitale ; il est à remarquer qu'elle est externe, puisque 

a musculature interne reste toujours indemne. Il convient aussi d'ajouter que 

ophtalmoplégie congénitale peut être associée à d'autres troubles paralytiques 

ongénitaux (paralysie faciale congénitale, anesthésie trigémellaire) ou à des 
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ormations, C'est en prenant pour base 43 observatic 
t ce type complexe de l’ophtalmoplégie congénitale 


| Contribution aux Localisations Cérébelleu 
izzazioni cerebellari), par Srerano Pensonaur. Ri 
ol. II, nos 40, 41, 42, p. 470, 484, 495; 17, 18, 20 aot 
. donne deux observations de lésions unilatérales 
relet (tubercule solitaire, néoplasme). Dans les det 
: porté pendant la vie grâce à des signes de compi 
rinante d'un côté (céphalée, stase papillaire) et quat 
quant une localisation cérébelleuse : démarche titu 
côté de la lésion cérébelleuse), modification du réfl 
ésion), asynergie des mouvements. Les lésions des 
tant en dehors des corps dentelés ne donnent lieu à 
: lésions du vermis causent de grands vertiges et | 
; cela n'existait pas dans les cas rapportés ; l'auteu 
ons à la région des noyaux dentelés et les autopsie 
. propos de ses deux observations, l’auteur revient 
hologie du cervelet : les grandes vertiges, les granc 
rarésie des muscles dorsaux et fessiers liés à une lé: 
sculaire et les modifications des réflexes du côté de 
on unilatérale du cervelet (action directe et non cro 
s, enfin l'asynergie cérébelleuse récemment décrite | 
306). 

’altération de la trophicité a été peu commune d 
teur. Comme dernière ressource, on opéra le mal 
ieur nécessita l’ablation à peu près complète d'un 

suite de quoi le malade, quoique son état général | 
ieusement alimenté, se mit à maigrir en quelqu 
on, il fondait à vue d'œil ; puis une méningite se di 


) Étude sur la forme curable, probablement 
‘achyméningite cervicale hypertrophique, p 
‘aris, n° 49, novembre 1900, chez Rousset (110 p., 1 
. côté des pachyméningites cervicales alcooliques 
ues ou associées à la syringomyélie, il y a place p 
ertrophique de nature différente. Cette pachyménir 
clinique des circonstances étiologiques spéciales « 
on, ainsi que de la tendance spontanée qu’elle prése 
ille survient chez les adultes sans tare nerveuse hé 
uberculeux, ni alcooliques, ni syphilitiques; la cau 
stante est le froid. F. voit dans cet agent physique 1 
sidére le processus pachyméningé comme une fibi 
ise, probablement d'origine rhumatismale, et l’acti 
cas du salicylate de soude confirme cette manière 
ne de pachyméningile, pachyméningite de Charcot, 
able même spontanément ou, du moins, très améliot 
.u point de vue symptomatique, elle se caracte 
plète des troubles bulbaires et de dissociation de la 
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toute déformation rachidienne est la règle, ainsi que l'absence des eschares. 
Constamment l'état général est satisfaisant. FEINDEL. 


503) Troubles de la Motilité à début aigu avec symptômes d'Ataxie 
Cérébelleuse chez des Alcooliques (Ueber acut auftretende Stérungen der 
Motilität mit den Merkmalen cerebellarer Ataxie bei Alkoholikern), par von 
Recutenew (de Saint-Pétersbourg). Neurol. Centralblatt, n° 18, 15 septembre 
1900, p. 834. 


Des alcooliques, après un excès de boisson suivi de perte de connaisance ou 
parfois d’un sommeil normaf, se trouvent quelquefois, au réveil, étonnés de ne plus 
pouvoir se lever ou de ne se maintenir debout qu'avec peine et après force oscil- 
lations : la sensation d'étourdissement, la lourdeur de tête, parfois les nausées 
et les vomissements qui accompagnent le début disparaissent rapidement ; 
reste seul un trouble de l'équilibre tel que le sujet ne peut plus se tenir 
debout sans osciller à droite et à gauche, que les yeux soient ouverts ou 
fermés, et qu'en marchant il est obligé de s’accrocher à tous les soutiens qu'il 
rencontre. 

Aucune ataxie dans les mouvements isolés des membres en dehors du trem- 
blement alcoolique des doigts. Nystagmus d'ordinaire dans les mouvements laté- 
raux des globes oculaires; parfois légère inégalité pupillaire ; aucun autre 
trouble oculaire. Parole nullement où à peine altérée ; tremblement de la langue ; 
pas de paralysies en général, pas de troubles de sensibilité, exagération insi- 
guifiante du réflexe patellaire, réflexes cutanés normaux ou légèrement affaiblis. 
Parfois sensations de courbature générale, d’étourdissement, de lourdeur de 
tête ; pas de bourdonnements d'oreilles. 

Guérison complète en un temps variant de quelques semaines à deux ou trois 
mois avec traitement approprié (bains, iodure et strychnine). 

Ce syndrome paraît être dû à un processus aigu du lobe médian du cervelet. 
Il diffère des cas signalés d'ataxie aiguë d’origine infectieuse par les troubles 
prépondérants de l'équilibre, par l'absence d’ataxie dans les mouvements isolés 
des membres, et par son étiologie. ANDRÉ Leal. 


4) Un nouveau cas de Maladie de Erb (Un nuovo caso di malattia di Erb, 
myasthenia gravis pseudo-paralytica, paralisi bulbare senza reperto anato- 
mico), par C. Guastoni et L. Loma. Jl Policlinico, vol. VII-M., fasc. 9, p. 413 et 
fasc. 10, p. 468, 1** septembre et 1er octobre 1900. 


Les auteurs reprennent l’étude de la maladie de .Erb en s’appuyant sur l'en- 
semble des 50 cas, y compris le leur, publiés jusqu'ici. Il y a eu 15 autopsies, 
dont 10 avec un résultat négatif. Malgré cette absence de lésions qui peut être 
dite habituelle, il faut bien reconnaître qu'il n'y a pas de raison suffisante pour 
séparer la maladie de Erb de la polioencéphalomyélite avec laquelle elle a tant 
de points de contact. Dans l'avenir, de nouvelles observations et des méthodes 
‘ recherche plus perfectionnées décideront si réellement il s’agit d'une varia- 
| nde degré dans un processus unique ou, au contraire, si l’on doit considérer 
| maladie de Erb comme une entité morbide autonome. Si dès maintenant nous 
] uvons déterminer avec grande probabilité le siège de la maladie de Erb 
| ‘yaux moteurs bulbo-spinaux) et sa nature (toxique), nous ne connaissons pas 
‘ore la forme des lésions de l'affection et, par suite, nous ne savons où la clas- 

dans la pathologie. F. Decent. 
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de l’Angine de Poitrine des Artério sclé- 
. Presse médicale, n° 85, p. 263, 13 octobre 1900. 


‘ine des urtério-scléreux est d'origine urémique : 
atteints de néphrite interstitielle ; elle alterne 
ons non douteuses de l'urémie, et en particulier 
enfin remarquablement influencée par le régime 
ave, celle que beaucoup d'auteurs appellent 
sonsidérée comme une névralgie ou une névrite 
rxémique. C'est aussi à une origine toxique que 
's d'angine de poitrine, celle due au tabac, les 
nique, théique, caféique, d’empoisonnement par 
sine dyspeplique (Mathieu). Dans tous ces cas 
ion clinique d'une névralgie ou d'une névrite du 
lérents agents toxiques ; ilen est de même dans 
le goitre exophtalmique, maladies considérées 


: reconnaissent donc un mécanisme identique : 
3 cardiaque qui est en cause. Son trouble peut 
consister seulement en une névralgie, ou, au 
ifications anatomiques et d'une véritable névrile. 
ique est univoque, l'étiologie diffère suivant les 
ent toxique, et, parmi les agents d’intoxication, 
urémique ; mais elle peut être en certains cas 
oxi-infectieuse et liée à une péricardite ou une 
faire remonter aux centres, l'hystérie pouvant 


exe, hystérique, telles sont, en définitive, les 
poitrine. L’angine toxique est seule réellement 
and facteur de gravité à sa cause ; quand celle- 
intoxication tabagique ou caféique, la guérison 
ois enlevée ; quand elle est permanente el due 
es reins, les accidents se reproduisent présque 
vu moins éloignée. Mais le rôle du médecin est, 
devra instituer dès le début le régime lacté ; il 
e du malade, qu'une médication intempestive 
mort. Fennec. 





st pneumonia crouposa, par OnBéui. Messa- 
tse, 1900, t. IT, n° 20, p. 1-6. 

s, chez qui après la chute de la température dans 
eloppa une confusion mentale sous forme de 
tas de délire de collapsus; peut-être ici a joué 
tions de l'exsudat en désagrégation. Le délire 
Vamentia de Meynert, dépend le plus souvent de 

Serce Sovxuanorr. 


Snoupzinsky. Messager médical russe, 1900, t. I, 
ne 23, p. 1-8. 


un mois après une angine, apparurent des 
es doigts des membres supérieurs; ensuite les 
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convulsions envahirent aussi les membres inférieurs et les muscles faciaux. 
L'examen, avec le courant électrique, donna des résultats négatifs. L'auteur 
rapporte ce cas à une forme légère de tétanie liée à l'existence chez le malade, 
d'un catarrhe gastro-intestinal. SERGE SOURHANOFF. 


508) Des localisations du bacille de la Lépre dans les divers organes, 
par E. JeanseLme. Presse médicale, n° 101, p. 375, 8 décembre 1900 (10 fig.) et 
n° 103, 15 décembre. 


Les localisations du bacille sur les organes nerveux nous intéressent plus 
spécialement et leur étude occupe une large place dans le travail de J. Cet auteur 
démontre que ce qui distingue essentiellement la névrite lépreuse de celle qu’on 
observe dans le cours de la plupart des maladies bactériennes, c’est que l'agent 
microbien dont elle relève agit directement sur les nerfs, y produit des nodules 
infectieux et détermine des lésions à la fois interstitielles et parenchymateuses. 

La névrite commence par les expansions périphériques des nerfs; elle y est, 
sauf exception rare, plus prononcée que dans les gros troncs, et sur ceux-ci les 
alterations sont beaucoup plus accusées que dans les racines spinales. Mais l’inten- 
sité des lésions n'est pas graduellement décroissante de la périphérie vers le 
centre, parce que de nombreux foyers lépreux s’échelonnent sur le trajet du nerf. 

Le bacille est le plus souvent apporté par la voie sanguine, comme le prouvent 
l'épaississement des petits vaisseaux et les nodules miliaires quiles avoisinent. 
De là le bacille peut gagner les tubes nerveux et proliférer dans l'intérieur de 
la gaine de Schwann. FEINDEL. 


509) Les troubles oculaires de l'Hystérie, par Parinaup (Paris). Annales 
d'oculistique, juillet et septembre 1900. 


Etude des troubles visuels permanents, des stigmates oculaires de l'hystérie, 
stigmates qu’il faut éviter de confondre avec les troubles dus à la suggestion et 
à l'hypnotisme. Cette étude comprend la description de l'amblyopie hystérique 
avec la dyschromatopsie spéciale qui l'accompagne dans certains cas seulement 
el la contracture de l’accommodation qui l’accompagne toujours, en déterminant 
la polyopie monoculaire et la micromégalopsie, amblyopie caractérisée par un 
rétrécissement du champ visuel, rétrécissement pour le blanc, concentrique, 
s'accompagnant souvent d’un rétrécissement corrélatif du champ des couleurs, 
jouissant d'une mobilité dont il faut tenir compte en raison de la durée des exa-. 
mens, atteignant tous les degrés, allant de la plus extrême périphérie à la vision 
ceatrale inclusivement, susceptible d'être modifié par les attaques convulsives 
qui le diminuent, par l’accommodation qui peut agir sur la sensibilité rétinienne 
(verres, atropines), comme inversement celle-ci peut agir sur l’accommodation en 
déterminant avec le spasme accommodatif un rétrécissement du champ visuel, 
modifié enfin par les excitations cutanées. Après avoir décrit le rétrécissement 
du champ visuel, l’auteur passe à la dyschromatopsie, en note l’inconstance, sa 
concomitance avec le rétrécissement du champ visuel pour le blanc, et arrive à 
l'étude de l’acuité visuelle ; il insiste sur sa faible réduction habituelle et sur ses 
rapports avec les troubles de l'accommodation. Vient ensuite un chapitre sur la 
diplopie ou polyopie monoculaire et la micromégalopsie. P. fait justement 
remarquer que les malades ne se plaignent pas de la diplopie, pas plus d'ailleurs 
que de l'amblyopie ; il montre comment on doit rechercher la diplopie monocu- 
laire, en décrit les caractères, la considère comme un trouble de réfraction et 
due à une cause physique et la rattache à un défaut d’homogénéité du cristallin 
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que laisse apparaître la contracture de l’accomm 
lysie du muscle ciliaire. P. n'accepte pas que ce 

brale, ni qu'il s'agisse d’une image rétinienne | 

direct et le faisceau croisé du nerf optique. 

La contracture de l'accommodation pervertit 
restituer aux objets leur grandeur véritable sui 
les rapproche. P. donne à cette perversion le no 
l'importance séméiologique et en fait un symptôr 
musculaire, fréquente chez les hystériques. 

L'amaurose n'exclut pas le réflexe irien ni lesm 
reil moteur oculaire, ce qui signifie que la pe 
qu'inconsciemment. Elle n'exclut pas non plus la 

L'amaurose et l'amblyopie hystérique monolaté 
quent en contradiction avec la théorie de l'amau 

P. se range du côté des auteurs qui n'admelle 
Vhémiopie fixe hystérique. 

On a signalé des lésions du fond de l'œil qui, p 
hystérique. P. fait toutes réserves à ce sujet. 

Après cette étude de l'amaurose, P... décrit les 
troubles de l'accommodation, de la convergence 
mouvements généraux des yeux, ou mouvements 
les paralysies associées, les contractures, le blép 
pitre à la valeur séméiologique des troubles ocula 
long travail par le traitement. 

Les troubles de l'accommodation sont fréque: 
paralysie et de contracture. 

Les troubles de la convergence, analogues a+ 
accompagnent souvent, consistent en phénoméne 
de amplitude de la convergence et sans diplo 
Vaccommodation-convergence est alteinte. 

Si le réflexe de la convergence, autre facteur de 
atteint, les troubles sont plus apparents, la dip 
constate l'insuffisance et la paralysie plus ou moi! 
avec diplopie croisée ou homonyme suivant que 
delà du point fixe d’entre-croisement des axes vist 
tère de ne pas augmenter dans les directions d 
comme s'il s'agissait d'une diplopie d'origine mus 
attribués à la paralysie, sont dus réellement à la 
cette contracture pouvant aller jusqu'au strabis 

A ces troubles de l’accommodation et de la 
l’asthénopie, caractérisée par des douleurs ocula 
phobie avec obscurcissement de la vision. Et si, 
tion de convergence, apparaît un état vertigineu 
phobie, on comprend à quelles difficultés de diag 

Les troubles dans les mouvements de direction 
des centres d’innervation qui mettent en rapport | 
psychiques. Malgré les caractères objectifs de pi 
l'accommodalion et la convergence, de phénomèn__ __ __..._._ -. 

L’ophtalmoplépie hystérique est une forme de paralysie hystérique systéma- 
tique, apparaissant lorsque la volonté intervient, ayant sa raison anatomique 
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dans un centre moteur cortical, siégeant dans le lobe occipital, superposé au 
centre visuel et paraissant préposé aux mouvements réflexes, centre réflexe 
différent d’un autre centre moteur siégeant dans le lobe frontal et plus spécia- 
lement affecté aux mouvements volontaires. 

La déviation conjuguée des yeux de nature spasmodique est fréquente pendant 


les crises convulsives hystériques. Elle peut disparaître lorsqu'un ceil est fermé, 


ou sous l'influence du chloroforme ; elle peut faire place à la contracture de la 
convergence. 

La contracture des mouvements de latéralité et de ceux de convergence peut 
coexister et donner lieu à du strabisme convergent et à un défaut de mouvement 
pour les directions latérales du regard. 

Les contractures peuvent être toniques ou cloniques; dans ce dernier cas, les 
mouvements oculaires sont incessants, ne s'arrêtent pas lorsque le sujet fixe un 
objet ; ces mouvements s’accompagnent en général de photophobie et de spasme 
intéressant soit l'orbiculaire des paupières, soit le releveur. Ces contractures 
donnent lieu souvent à une diplopie transitoire. Elles intéressent généralement 
les deux yeux et peuvent être provoquées ou entretenues par des lésions oculaires 
ou d'une branche du trijumeau. 

La contracture hystérique limitée à une paire nerveuse est mise en doute sinon 
niée par l’auteur. A ce point de vue, l'observation de. Borel (paralysie de la 
VIe paire) lui paraît erronée et il considère la paralysie de la IIIe paire chez un 
bystérique piutôt comme un phénomène concomittant que comme un symptôme 
relevant de l'hystérie elle-même. 

P. cite à ce propos l'observation de Blocq et Onanoff où une double paralysie 
de la IIIe paire, paralysie symétrique de l'adduction, de l’élévation et de l'abais- 
sement, respectant le relèvement de la paupière et la pupille, fut trouvée chez 
une hystérique liée à un tahes supérieur. 

P. termine l’étude de ces stigmates oculaires hystériques par le blépharo- 
spasme qui revêt la forme clonique ou tonique. Il décrit les caractères de ces deux 
formes et signale Je ptosis pseudo-paralytique, ptosis de nature hystérique qui 
peut coexister avec un strabisme concomitant et en imposer pour une affection 
organique. La façon dont retombe la paupière soulevée avec le doigt, la photo- 
phovie, le relèvement de la paupière possible à certains moments, le sourcil situé 
plus bas que le sourcil du côté sain et l’amblyopie feront le diagnostic diffé- 
rentiel. Il peut y avoir impossibilité de relever la paupière supérieure et de fermer 
les paupières ; les centres du releveur et de l'orbiculaire sontatteints. L’anesthésie 
cutanée des paupières, le larmoiement et les douleurs périoculaires accompagnent 
souvent le blépharospasme (Gilles de la Tourette). 

En traitant de la valeur séméiologique de ces troubles oculaires, P. insiste 
sur lerétrécissement concentrique du champ visuel qu'on considère généralement 
comme pathognomonique de l'hyslérie, mais on doit se rappeler que ce rétré- 
cissement existe dans certaines tumeurs cérébrales, sans névrite, dans certaines 
méningites étendues de l’écorce et assez fréquemment dans l'épilepsie. On se 
sera sur l'ensemble des symptômes pour affirmer l'hystérie, et si dans une 

ffeclion de cause organique on trouve des symptômes oculaires que revendique 

abituellement l'hystérie, tel le rétrécissement du champ visuel (Dejerine et 
luilanty, il y aura lieu de rechercher l'association de l’hystérie avec une autre 
naladie (sclérose en plaques, syringomyélie, tabes, maladie de Friedreich, etc.). 

Les troubles de l’accommodation et de la convergence peuvent disparaître 

par le port de verres et de prismes appropriés. A ce traitement optique on 

joindra; bien entendu, le traitement général de la névrose. PécHin. 
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somme moyen d'investigation Psychologique, par 
grès international de l'hypnotisme, Paris, août 1900. 


ibconscients risquent d’être, pour notre connaissance 
n’existaient pas ; certains, jadis conscients, passent pour 
liés ; d'autres resteront indéfiniment enfouis dans les 
Mais, si l'hypnotisme intervient, il les dépiste, il les fait 
2, il les appelle à la pleine lumière de l'introspection, et 
shologie d'un vaste domaine encore presque inexploré. 
ubconscient comporte plusieurs aspects : 1° ’hypnotisme 
nésie intense pour des phénomènes anciens et presque 
les phénoménes emmagasinés en nous sans que nous ne 
us ; 2° il éclaire le mévanisme intime de certains états 
arence inexplicables, tels que les suggestions privatives 
erme avec inconscience du sujet pendant l'intervalle ; 
la conscience présente les phénomènes psychologiques, 
rologiques, soit suggérés, qui se sont deroulés dans les 
wel, hypnotique, chloroformique, médicamenteux ; 4° il 
des fugues, des états seconds, des somnambulismes 
ces idées fixes qui, à l'insu des malades, sont si souvent 
>giques. 

féconde en découvertes précieuses, la simple suggestion, 
tibitrice, suffit d'ordinaire. Toutefois, certains cas diffi- 
aplastie se concrétise en quelque sorte, qu'elle appelle à 
mple, la musique, l'écriture automatique, le dessin, la 
à dans les nuages, ete. — c'est-à-dire qu’élle provoque le 
nise en œuvre d'une espèce déterminée d'images, selon 
moteur ou visuel. E.F. 


: l'Hypnotisme et de la Suggestion avec la Juris- 
ne (de Lille). Congrès international de Uhypnotiame, Paris, 


suggestion peuvent, dans certains cas, servir au crime, 
à la déèouverte de la vérité et faire rendre justice à des 


ni la suggestion ne pourront s'adresser à un accusé 
ne faute, ce serait une véritable torture morale. Mais, en 
, on pourra employer tous les moyens que la science met 
ar réveiller ses souvenirs et lui faire rendre justice. La 
wr l'auteur d’un attentat commis contre elle. Celui à qui 
ré des souvenirs faux ou des accusations injustes, retrou- 
trera à la justice. 
3 d'une faculté que la science connaîtra mieux désormais, 
de porter la lumière dans les puits obscurs des causes 
+ lesquelles la justice est exposée jusqu'ici à laisser les 
, chose plus grave encore, à commettre des erreurs 

EF. 
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512) Quelques remarques sur la Suggestion et l'Hypnotisme dans 
leurs rapports avec la Jurisprudence, par pe Scurencx-Notzine (Munich), 
Congrès international de l'hypnotisme, Paris, août 1900. 


Ce travail aboutit aux conclusions suivantes : 

I. — Le crime commis sur des personnes hypnotisées et celui fait à l’aide des 
personnes hypnotisées (Posthypnose) est presque exclusivement limité : a) à 
des délits sexuels (p. ex. : cas Czynski, 1894) ; b} à des atteintes au corps faites 
par imprudence sur dès personnes hypnotisées (représentations publiques, culte 
de miracles). 

II. — La suggestion en état de veille a une importance médico-légale qui n’est 
pas assez reconnue, car: a) elle peut entraîner des personnes d’un esprit tout à 
fait normal à des faux témoignages jurés de bonne foi (les 18 faux témoins dans 
le procès Berchtold, 1896, influence suggestive de la presse); b) elle peut amener 
des personnes extraordinairement sensibles à la suggestion à commettre des 
méfaits (cas Sauter, 1899). | 

HT. — En général, les suggestions criminelles n'offrent pas de danger pour 
des individualités normales qui possèdent une faculté de résistance morale bien 
développée ; au contraire, lui obéissent facilement des enfants, des psychopathes, 
des hystériques, des faibles d'esprit et des individualités moralement défec- 
tueuses, chez lesquelles la possibilité de résister est amoindrie par un faible 
développement des idées morales contrariantes. E. F. 


513) Un cas de Psychose Hystérique avec remarques sur la Psycho- 
pathologie légale (Ueber einen Fall von hysterischer Psychose mit Bemer- 
kungen zur gerichtlichen Psychopathologie), A. Pick (Prague). Wiener klin. 
Rundschau, 1899, n° 38, 


La psychopathologie légale commence à prendre place dans le rang des auxi- 
liaires de la justice comme cela est déjà arrivé pour la médecine légale. Son rôle 
est d'éclairer le juge au point de vue de l’état mental de l'inculpé. Il faut une ins- 
truction approfondie chez le juge, pour savoir dans quels cas le concours de l’exa- 
men du médecin est nécessaire. L’auteur cite l'exemple d'un malade de ‘sa cli- 
pique qui était amené avec un certificat de police disant qu'il était tombé 
dans une rivière, et qui cacha son identité. L'observation clinique a montré 
que lindividu était un hystérique, puisqu'il présentait des stigmates de cette 
maladie et était sujet à des fugues. 

L'indfvidu aurait pu commettre un crime dans l'état d’obnubilation mentale 
(Dammerzustand) et il aurait pu être condamné comme criminel par un juge 
incompétent. L'auteur mentionne un cas de condamnation d’une jeune fille de 
13 ans pour un fait commis probablement dans l'état d’obnubilation mentale. 

| SWITALSKI. 


THÉRAPEUTIQUE 


514) Un cas de Tétanos traité par l'Antitoxine, par V. N. Dotcorr. Société 
de neuro-psychiatrie de Moscou, 12 décembre 1899. Vratch, 1900, p. 481. 


Description des lésions de la substance chromatophile des cellules des cornes 
antérieures et postéricures, dans un cas de tétanos traumatique chez un homme 
traité par l’antitoxine de Tizzoni et terminé par la mort. 

Dans la discussion, on fait remarquer qu'il est un peu prématuré de chercher 


re 
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ules nerveuses avant de connaître les particularités 
; les altérations que l’on trouve maintenant chan- 
sation, J. TancowLa. 


étanie par la Thyroidine, par M. A. Rowaxorr. 
wan, séance du 20 novembre 1899. Vratch, p. 484. 
tés par la thyroïdine. Doses de 0,03 à 0,06 par jour 
ns tous les cas l'action était bonne ; 4 guérisons 
, amélioration. 
ilades, la tétanie était récidivante, elle durait ordi- 
a thyroïdine, la tétanie cessait après deux semaines. 
des palpitations les premiers trois ou quatre jours 
Jant un an, il n’y a pas eu de récidive. 

J. TancowLa. 





lans les Obsessions (La psicolerapia nelle osses- 
ixeuut, Zt Morgagni, an XLII, ne 9, p. 607-620, sep- 


bles de recevoir des influences suggestives du milieu 
2ment qui est à peu près toujours indiqué, la psycho- 
itendue dans le sens le plus large, est d'une impor- 
nent psychique des obsessions. Bien conduite, elle 
ison complete, toujours à une notable amélioration. 
ique est puissante lorsqu'elle est applicable, et sur- 
et les hystéro-neurasthéniques. Elle échoue dans 
En F. Deven. 





} dans le traitement de l'Atrophie scotoma- 
Nerf Optique et sur une alexie spéciale nial- 
visuelle (scotome central annulaire) après 
cette affection, par J. Houru. Norsk Magazin for 
935-941. (Résumé en français.) 

propriétaire de campagne. 

est des plus rares et est tres probablement due à la 


, d'essayer d'une abondante alimentation lactée, non- 
1 question, mais aussi dans les amblyopies d'intoxi- 
ommandée par Landoll) et autres névrites rétro-bul- 
ou égard à son innocuité, d'y avoir recours dans les 
ierf optique qui, comme on le sait, bravent le: plus 
Paut Ietwenc (de Copenhague). 
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COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


l.— Syndrome de Weber et titubation Tumeur cérébrale. Compres- 
| sion cérébelleuse, par M. Toucur (de Brévannes). (Présentation de pièces.) 


Mile T.. 42 ans, a présenté au début de 1894 de la diplopie. En mars 1894, est apparue 
une hémiplérie gauche qui s'est accompagnée de vomissements et de perte de connaissance. 
En même temps survenait du ptosis et du strabisme externe de l'œil droit. Pendant un an 
la marche fut impossible, puis peu à peu les membres supérieur et inférieur gauches 
recouvrèrent leurs fonctions. Quand la malade put marcher, elle s’apercut qu'elle titubait. 
1 4 titubation et l'ophtalimoplégie ont persisté sans modification depuis lors. 

Etat actuel (1900). — Malade de petite taille, avec un développement anormal des bosses 
i ontales, du coryza chronique, une implantation vicieuse des dents qui sont crénelées et 
( nnelées, une voûte palatine ogivale, L'aspect est tout à fait celui d’une syphilitique 
. réditaire. 

A l'œil droit, ptosis complet et strabisme externe. . 

Tous lea mouvements du globe oculaire, sauf les mouvements en dehors, ont complètement 

sparn. 
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vements associés des deux yeux, l'œil droit ne présente que le mouve 


‘eat pas anormalement dilatée; elle a exactement les mêmes dimen 
pposée. Les deux pupilles, égales, réagissent à la lumière nettement 
juement qu'à l'état normal. . 

roit ne présente aucun mouvement, ni au repos, ni dans les tentatives 
lobe oculaire gauche présente un nystagmus vertical constant, qui 
en de la motilité oculaire. L'œil gauche peut exécuter, avec des oscil. 
es, tous ses mouvements habituels. Le champ visuel, difficile à 
as rétréci. La vision des couleurs est normale. L'acuité visuelle, dimi- 
pas améliorée par aucun verre. L'examen du fond de l'œil, presque 
” pas de conclusions fermes : il ne semble pas exister d'œdème 





aralysie de la face ni de la langue, mais les mouvements du voile du 
, les liquides refluent souvent par lo nex et la voix est nasonnée. 
l'épaule gauche, est animée d'un tremblement constant. 11 existe des 
les deux oreilles. La malade éprouve à chaque instant des sensations 
emble que le plancher monte et descend comme le pont d'un navire 
es. Fréquemment elle tombe sur le dos, quand elle veut marcher. 
vg, elle a tendance à rouler à bas de son lit, du côté où elle est couchée. 
de marcher ou même de rester debout les yeux fermés. 
Je vives douleurs spontanées au niveau de la partie supérieure de là 
> membre supérieur gauche n'est ni atrophié, ni contracturé. Il a 
assez grande, mais quand on demande à la malade de vous serrer la 
fait par saccades. Quand on demande à la malade de se toucher le 
1e, il y a de l'incertitude du mouvement qui n'est exécuté qu'après un 


ur droit est normal. 

sure ne sont nullement paralysés, mais ils présentent un amaigrisse- 
‘asses musculaires, uniformément réparti. . 

», le réflexe plantaire,le phénomène de Babinski n'existent pas; le 
wn-Séquard ne peut être obtenu. ‘fous les réflexes sont abolis. Sur les 
1 sensibilité douloureuse est notablement diminuée. 
aus les membres inférieurs, des douleurs lancinant e 
ant avec une rapidité égale. 

bles gastriques qui ont une grande analogie avec ceux du tabes. Ce 
8 sans effort, non douloureux, survenant pendant plusieurs jours ;un 
se serait compliqué d'hématémèse ; les vomissements, indolores eux- 
eux une sensation de tortillement ou d’embrochement de l'estomac. 
2s de diarrhée survenant et cessant brusquement, ne s'accompagnant 
dant ou après la crise. 

ont parfois précédés de quintes de toux coqueluchoïde ou de hoquêt, 
ad les vomissements apparaissent. 

fois des crises de palpitations cardiaques indépendantes de tout effort 
Pas de troubles sphinctériens. 

1901, la malade se plaint de dyspnée et de suffocation sans que l'aus- 
rien découvrir qui puisse expliquer ces symptômes. La mort sur 








survenant brus- 





ilotte crânienne, surtout au niveau de la région frontale, est extréme- 
su est éburné. L'aspect de la section est celui de l'ostéite syphili- 
du cerveau une traction, cependant très modérée, détermine la rupture 
idemment ramolli. 

16 par sa face inférieure, montre une déformation des amygdales céré- 
6es et portent à leur base un sillon circulaire répondant au trou ocoi- 
» inférieure des amydales, ainsi laminées à travers le trou oocipital, 
vupture du bulbe. 
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Au niveau de Ia région pédonculaire, la face inférieure da pédoncule droit semble ramotiie 
et le nerf moteur oculaire commun du même côté présente une diminution de volume et 
on état gélatineax qui n’existe pas du côté opposé. 

On sectionne alors la protubérance au niveau de son bord supérieur. On découvre que ls 
face supérieure et les faces latérales de la région pédonculaire sont embrassées par une 
tumeur en forme de fer à cheval plus développée du côté droit. L'aspect extérieur de la 
tumeur est celui d'une circonvolution sillonnée par de nombreux vaisseaux. 

Cette tumeur en forme de bourrelet semble surajoutée aux circonvolutions de l’hippo- 
eampe et du crochet. Elle comprime l'étage supérieur des deux pédonoules, mais beaucoup 
plus celui du côté droit. De ce même côté elle fait saillie au niveau du pied du pédoncule 
qui est diminué de volume et semble ramolli. 

La face supérieure du cervelet est aplatie. Une coupe transversale passant par la partie 
moyenne de la protubérance et continuée sur le cervelet montre une diminution de volume 
de la protabérance due à la disparition de ses fibres transversales antérieures. La protu- 
bérance aplatie par la tumeur présente en avant une échancrure constituée par le tronc 
basilaire, trég-athéromateux, qui s’y est creusé un lit. 

La moelle épinière, bien qu'incomplétement durcie, montre des lésions visibles à 
l'œil nu dans les cordons postérieurs. L'examen histologique de cette pfece sera publié 
ultérieurement. 


M. Preane Marie. — La pièce présentée par M. Touche offre un grand intérêt. 
On y voit parfaitement cet engagement des amygdales cérébelleuses dans le 
trou occipital que j’ai déjà signalé à la Société. J'ai eu l’occasion de constater de 
nouveau plusieurs fois cette disposition pathologique. Elle semble surtout fré- 
quente dans les cas d'hémorrhagies de la région cérébrale postérieure ; elle 
n'existe guère lorsque la lésion siège danslaloge antérieure de la base du crâne. 


ll. — Adipose douloureuse, par MM. Cu. Acuaro et Cu. LauBry (présen- 
tation de malade). 


Dercum a fait connaître, en septembre 1888, au Congrès de l'Association des 
neurologistes américains, un type clinique essentiellement caractérisé par une 
sorte de dystrophie du tissu conjonctif qui s’infiltre de graisse, et par des dou- 
leursaccompagnant le développement de cette stéatose. De nouvelles observations, 
publiées notamment par Dercum et ses élèves, ont permis, par la suite, d’ajouter 
quelques détails à ce complexus symptomatique appelé par Dercum adipose dou- 
loureuse, et auquel d’autres auteurs ont attribué le nom de maladie de Dercum. 

Comme cette affection a été encore assez peu étudiée en France, la malade. 
qui fait l'objet de cette présentation peut offrir quelque intérêt. 


OBSERVATION. — Catherine Leg... âgée de 79 ans, entrée le 6 mars 1901 à l'hôpital 
Tenon, salle Magendie, n° 15. 

La malade n’a pas connu ses grands-parents. Son père et sa mère sont morts à plus de 
80 ana, sans avoir eu de maladies véritables et sans avoir présenté d'obésité. Ses oncles et 
tantes sont morts également à un âge avancé. 

File a eu 8 frères et sœurs : l’un est mort de congestion pulmonaire à 65 ans; les autres 
5 morts plus jeunes, sauf une sœur qui est actuellement vivante et âgée de 80 ans. 

. lle a eu 5 enfants : 8 sont bien portants ; les 2 autres sont morts, peut-être 
d': soolisme. 

_ ans ses antécédents personnels, on relève une fièvre typhoïde à 23 ans et une pneu- 
M nie À 38 ans. 

y a quinze ans, à la suite d'une chute provoquée par une violente émotion, elle entra à 
Tk pital Tenon dans le service de M. Cuffer pour une contusion de la hanche. Elle se 
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qu’elles se confondent graduellement avec les tissus environnants des faces antérieure et 
externe de la jambe. 

Aux membres supérieurs, elles manquent dans toute la partie inférieure de l'avant-bras. 
Au voisinage du coude, elles forment des bandes épaisses, ial limitées. C’est au bras 
surtout qu'elles sont développées, furmant sur la face postérieure, du coude à l'épaule, une 
masse volumineuse ; l’adipose est moins accentuée sur la face antéro-externe. 

Sur le tronc, l'adipose est assez uniformément répartie, On remarque cependant deux 
sillons qui délimitent les masses diffuses, l’un au niveau du bord inférieur des fausses côtes, 
l'autre parallèlement au pli de laine. 

Les masses adipeuses présentent une consistance rénitente, élastique. Elles sont fort 
douloureuses à la pression profonde qui détermine, surtout aux membres inférieurs, 
d'énergiques mouvements de défense et qui arrache même des cris à la malade. Elles sont 
également le siège de douleurs spontanées. La marche les provoque, de même que toute 
contraction musculaire ; au contraire, les mouvements passifs que l’on imprime aux join- 
tures se font sans difficultés ni douleurs. Il n'y a ni craquements, ni déformations des 
articulations. On ne remarque pas d’atrophie musculaire. La station debout a lieu sens 
difiicuité. Les réflexes rotuliens sont énergiques, surtout à gauche; la percussion du tendon 
rotulien est douloureuse, Les réflexes plantaire, pharyngien, cornéen sont conservés. 

Le sensibilité au contact est conservée avec une acuité très vive dans les membres 
inférieurs, sauf à la partie supéro-externe de la cuisse gauche où elle est un peu affaiblie. 
Elle est conservée dans le reste du corps, inais avec une moindre acuité. 

La sensibilité à la douleur est conservée; il y a un peu d’hyperalgésie au niveau des 
masses adipeuses, 

Pas de modifications de la sensibilité thermique. 

Pas de troubles notables de la vision, sauf quelques mouches volantes et autres sensations 
subjectives sans importance. Légère diminution de l’ouïe. 

Malgré son grand âge, la malade ne présente pas de troubles intellectuels. Elle ne sait 
pas lire. Il n’y a aucun trouble cardiaque. 

La palpation du cou ne permet pas de délimiter le corps thyroïde. 

L'examen du thorax révèle quelques signes d’emphysème et de légers frottements à la 
base gauche. Depuis quelques mois la malade est sujette à des épistaxis; elle a de la cons- 
tipation ; l'appétit est diminué et il se produit quelques vomissements pituiteux. Les 
urines pendant les premiers jours sont rares (500 centim. cubes environ dans les vingt- 
quatre heures); elles ne renferment ni sucre ni albumine, Puis elles augmentent de 
quantité, dépassant un litre. Une analyse faite le 10 avril, donne pour 1,200 centim. cubes 
d'urine en vingt-quatre heures : urée, 11 gr.; chlorures, 5 gr.; phosphates, 1 gr., 4; 
densité, 1012. 

Taille, 1 m. 50. Poids, 80 kil. 500. 

Examen du sang : globules rouges, 4,900,000; globules blancs, 23,000; polynucléaires, 
80 p. 100; mononucléaires et lymphocytes, 20 p. 100. Pas d'éosinophiles. 


L'affection décrite par Dercum se réduit à peu près.à la réunion des deux 
symptômes fondamentaux : adipose et douleur. 

L'adipose est le plus souvent partielle, symétrique et distribuée sous forme de 
masses nodulaires plus ou moins volumineuses. Mais ce caractère n’est pas 
constant, car dans une observation de Spiller et dans une autre de Giudiceandrea 
elle était diffuse. Chez notre malade, elle est nettement nodulaire aux membres, 
landis que l'abdomen est le siège d’une infiltration adipeuse diffuse. Un des traits 
particuliers de cette adipose, que l’on peut constater également chez cette 
femme, paraît être de respecter les pieds, les mains et la face. 

Les douleurs sont généralement spontanées et augmentées par la pression, 
comme dans notre cas (1). Quant aux autres accidents qui ont été signalés dans 


(1) Tont récemment, A. CARDUCCI ( Policlinico, 23 février 1901) a décrit sous le nom 
d'adipose analgésique un état morbide qui semble se relier très étroitement à la maladie 
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5 diverses observations, ils sout des plus variables et des plus inconstants, 
ts sont : les troubles de la sensibilité objective notés dans un cas de Dercum, 
ms ane observation de Gindiceandrea et dans la nôtre, — l’atrophie muscu- 
ire (Beroum) eu au osatraire l'hypertrsphie des muscles de la main (Giudi- 
andrea), — des altérations du système pileux (rareté des poils et chute des 
eveux dans un cas de Giudiceandrea), — une double atteinte de zona chez 
1e malade de Dercum, — des hémorrhagies diverses (3 cas de Dercum, 1 cas 
Giudiceandrea et observation personnelle), — des troubles psychiques 
shner, Dercum, H. White). 
L’origine de la maladie reste fort obscure. Le sexe féminin paratt seul atteint. 
? traumatisme, qui a précédé dans notre observation l'apparition de la maladie, 
retrouve dans le cas d'Eshner. On a cherché à établir des analogies entre 
dipose douloureuse et le myxcedéme, notamment les formes frustes de celte 
rnière affection. Dans cet ordre d'idées, Dercum a même rapporté 3 cas dans 
squels il a constaté diverses lésions du corps thyroïde, telles qu’un mélange 
atrophie et d'hypertrophie, des calcifications, de la distension des vésicules 
r la matière colloïde, de l'infiltration du stroma par des cellules rondes. Mais 
8 allérations sont fort peu caractéristiques et ne paraissent pas jusqu'ici se 
stinguer suffisamment de celles qu'on rencontre chez un grand nombre de 
jets parvenus à l'âge auquel se développe habituellement l'adipose douloureuse. 
Quant au traitement thyrotdien, qui a parfois été essayé, il n’a donné que des 
sultats imparfaits ou même, dans un cas de H. White et un autre de Giudi- 
andrea, il est resté de nul effet. 


M. Pierre Marte. — L’adipose douloureuse, comme l’a dit M. Achard, n'a guère 
$ signalée que chez la femme. J'ai cependant dans mon service de Bicétre, un 
Made qui présente une répartilion analogue du tissu adipeux, respectant le 
se et les extrémités, accentué surtout au tronc et à la racine des membres. 
s masses graisseuses lui causent parfois une légère douleur. 


. — Hémiasynergie et Hémitremblement d'origine cérébello-protu- 
bérantielle, par M. J. Baminsi. 


Le malade atteint d’hémiasynergie et d'hémitremblement, que j'ai présenté à 
Société au mois de février dernier (1), a succombé à une infection grippale le 
mars. 

L’autopsie a été pratiquée par le Dr Nageotte, et voici les premières conslala- 
ns qui ont été faites : 

Aucun œdème sous-arachnoïdien. Le cerveau n'est pas comprimé. Les 
ninges, molles, sont minces, transparentes, d'aspect normal. 

À la base on découvre une tumeur d’un aspect blanc nacré, qui remplit l'espac: 
npris à droite entre le bulbe, la face inférieure du cervelet et la protubéranc 
ir la figure ci-jointe). 

2ette tumeur a une surface mamelonnée; elle est couverte de saillies arrondie: 
>sses comme des grains de mil pour la plupart, les plus grosses atteignan 


Dercum. Cher sa malade, il n'y avait, en fait de troubles de la sensibilité subjective 
1 des doulenrs lombaires, mais la sensibilité objective était altérée pour la douleur € 
ir la température. Or, des troubles objectifs de même nature peuvent exister dans L 
ladie de Dereum, ainsi qu'on peut le voir dans notre observation. 

1) Voir Reoue neurologique, 1901, p. 260. 
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le volume d'un pois ; ces saillies, par leur forme, leur couleur blanche et leurs 
reflets nacrés, ont l'aspect de perles. Un fragment de la tumeur écrasé entre les 
doigts donne une sensation onctuguse ; le tissu est friable. Dans son ensemble, 
la tumeur a une forme irrégulière : elle se moule dans l'espace libre en refoulant 
un peu le bulbe sur la gauche; elle n'est pas énucléable et envahit la substance 
du cervelet; à la surface elle a détruit, plutét que refoulé, la moitié interne de 
l'écorce du lobe cérébelleux droit; dans la profondeur on la sent à travers ce 
qui reste d'écorce saine, sous forme d'une grosse masse dure qui constitue 
comme un noyau à l'hémisphère cérébelleux. Elle empiète peu sur la protubé- 
rance; mais on ne peut retrouver le facial et l'acoustique qui semblent perdus 
dsns la masse. 

Celte tumeur est sous-arachnoidienne ; elle adhère à peine en un point très 





limité à la dure-mère du rocher, qui ne présente à ce niveau aucune altération, 

A l'examen microscopique, sur des dissociations on voit que la tumeur est 
formée de cellules aplaties, polygonales, très transparentes, sans noyau, de 
lamelles de cholestérine et de granulations graisseuses. Il s’agit donc là d'un 
cholestéatome. 

Naturellement, quand les pièces seront en état d'être étudiées sur des coupes, 
un examen microscopique sera fait et nous en ferons connaître les résultats. 
Mais, dés maintenant, je suis en droit de dire que la nécropsie a confirmé dans 
Ses traits essentiels les déductions que j'avais tirées de l'observation clinique du 
malade. 

Il s'agit, il est vrai, d'une tumeur intra-crânienne ; mais il n’y avait pas 
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ition de la pression intra-crânienne 
»struction des fibres ou des cellules n 
lasme qu'il y a lieu d'attribuer les tro 
av la figure ci-jointe pour reconnailr 
ais au début de mon travail et que je 
propose d'établir qu'il existe un syndi 
qui occupent un côté du corps, quis 
supérieur par un tremblement, au m 
la faculté d'association des mouveme 
drome dépend d’une lésion cérébelleu 
1 même côté. » 


Causes provocatrices et la Pat! 
et du cou, par MM. Henry Muici 


initiale des tics est, à l'origine, un n 
é à un but défini. Ce geste est destiné 
it à rechercher une sensation nouvelle 
, etle fait en effet, avec logique. Il 
itt, le geste devient machinal, irréflé 
je impérieuse, irrésislible : telle est l' 
ent, les causes occasionnelles qui pr 
santes, à elles seules, pour créer un 
et est indispensable pour opérer la tra 
tent automatique, en tic. 
abilité, une débilité congénitale de la : 
ne peuvent jamais faire défaut chez le 
‘est pas inutile de rechercher les caus 
se éclaire la pathogénie de l'accident 
zutique rationnelle dont les heureux € 
8 causes provocatrices, il faut placer 

d’engendrer chez les prédisposés tot 
que tic en particulier, cerlaines causes: 

tics des yeux, ce sont les. corps étr 
l'action de la vive lumière, ou encore 
tics du nez, les coryzas, les petits furor 
sour les tics de lu langue, la chute des ¢ 
?our les tics du cou ou de l'épaule, la ges 
it. 
itres causes peuvent agir encore à 
rétextes à l'éclosion des tics ; mais c 
il est bon de les avoir présentes à l'e: 
la prophylaxie des tics chez les sujel 


aup. — Je tiens à confirmer l'exa 
et Feindel en ce qui concerne les tics 
zistes sous le nom de blépharospas 
toujours une excitation périphériqui 


inication publiée comme travail original di 
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surtout une variété de conjonctivite tres fréquente, caractérisée par des granula- 
tions qui occupent le cul-de-sac inférieur des paupiéres. Cette conjonctivite 
peut ne pas étre visible extérieurement; il faut explorer la face interne de la 
paupière pour découvrir les granulations. Ces dernières, qui donnent la sensation 
d'un corps étranger, m'ont paru une des causes les plus fréquentes des tics des 
paupières, surtout chez les jeunes enfants. En les faisant disparattre, on guérit 
presque toujours le tic en même temps. 

M. Eaxesr Dupré. — Les causes occasionnelles des tics sont assurément utiles 
à connaître au point de vue des conséquences thérapeutiques qui s’en dégagent. 
Mais ce sont là des conditions étiologiques auxquelles tous les individus se 
trouvent exposés. 

_Ce qui appartient en propre aux tiqueurs, c'est le fait de l'établissement d'un 
arc diastaltique réflexe sensitivo-moteur entre les excitations périphériques, 
quelles qu'elles soient, et un département musculaire correspondant, par l'inter- 
médiaire des centres corticaux; c'est la création, grâce à une prédisposition 
particulière, d’une habitude qui, par sa persistance, prend bientôt un caractère 
pathologique. 

Le tic, en effet, est un réflexe cortical; en quoi il se différencie nettement, 
comme l'a bien montré M. Brissaud, du spasme, affection réflexe sous-corticale. 

I! se produit, à l’origine du tic, un phénomène analogue à celui qui préside à 
la genèse des obsessions ou des impulsions, et que l'on a qualifié de choc émotion- 
nel. Aussi les obsédés et les impulsifs appartiennent-ils à la même catégorie 
morbide que les tiqueurs. 

Le fait essentiel à relever, c'est la participation de la conscience au début ; 
puis, peu à peu, par la répétition de l'acte réflexe, la disparition du rôle de la 
conscience. Pour employer l'heureuse terminologie de M. Grasset, on peut dire 
qu'après avoir été sus-polygonal le diastaltisme pathologique du tic devient poly- 
goal, c'est-à-dire un acte automatique et subconscient. 

Dans nombre d’états psychopathiques, chez les psychopathes génito-urinaires 
en particulier, le même mécanisme pathogénique se retrouve. Une épine patho- 
logique, localisée au début dans la sphère périphérique (vessie, urèthre, pros- 
tate, vésicules séminales, etc.) sollicite une réaction des centres sensitivo- 
moteurs corticaux. L’arc diastaltique réflexe se traduit alors par les manifesta- 
tions centrifuges d’une série de phénoménes moteurs. Ceux-ci, 4 leur tour, font 
naître toutes sortes d'idées fixes, d’obsessions, d’impulsions qui font partie inté- 
grante du syndrome. Mais, en définitive,le mécanisme initial est toujours le même. 

M. Hexay Meice. — Les faits que nous avons observés s'accordent à merveille 
avec cette interprétation pathogénique. Nous avons pris soin de le dire: les causes 
occasionnelles ne sauraient suffire à elles seules pour engendrer des tics. Une pré- 
disposition névropathique est indispensable ; c'est là une donnée si universelle- 
ment admise qu'il nous a paru suffisant de la rappeler, sans insister davantage 
sur sa constance non plus que sur le mécanisme pathogénique des accidents. 

Mais, je tiens à le répéter, la connaissance des causes provocatrices, quelque 
banales qu'elles puissent parattre, a aussi son utilité. Elle donne souvent l'ex- 
plication du geste initial qui, par sa répétition et grâce à la prédisposition du 
sojet, s'est peu à peu transformé en un tic dont la localisation et la forme reste- 
raient, sane cela, incompréhensibles. On y trouve surtout d'importantesindications 
au point de vue de la prophylaxie des tics chez les prédisposés. On en déduit 
enfin une méthode de traitement rationnelle basée sur la discipline et la réédu- 
cation, et ses heureux effets ne sont pas négligeables. 
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M. Pierre Marie. — Quelle que 'soit l'idée q 
central de la production des tics, l'influence de 
bien mise en lumière par MM. Meige et Feir 
part, quand je suis consulté pour un jeune tique 
parents de « l'habiller mou », c'est-à-dire de su] 
les cols empesés; il faut aussi apporter une gra 
des vêtements : pantalon, jupons et bas. 


V. — Endothélioma cérébral, par MM. E. D 
de pièces et de dess 


L'observation que nous avons l'honneur de 
d'un jeune homme qui a successivement pass: 
hôpitaux de Paris, notamment à Lariboisière et 
eut l'occasion de l’observer; puis à Laënnec 
dernières phases de l'affection à laquelle il si 
juin 1900. 


G.. 83 ans, marchand de tonneaux, modérément 
antécédents morbides notables, a commencé à ressenti 
affection il y a environ deux ans et demi : une anbl 





Fig. 1. — Face externe de la coupe vertical 


services ophtalmologiques, où Sauvineau et Druaul 
phénomènes de stase papillaire œdémateuse, symptoma 
le syndrome se constitue bientôt en son entier par agg 
de vertiges, de vomissements, auxquels s'ajoutèrent 
troubles de la mémoire, de Vaffaiblissement démentiel, 
ralisées, de l'hémiparésie faciale et du strabiame extert 
le coma et le gâtisme, sucoombe à l'aggravation progi 
tement aveugle depuis plus d'un an ; ni ptosis, ni my 
neux irien persistait encore dans les derniers jours. 
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Al'autoprie, nous trouvâmes une volumineuse tumeur, grosse comme une orange, sphéroi- 
dale, demi-molle, siégeant à la base de l'hémisphère gauche, encastrée dans une profonde 
excavation de la face inférieure du lobe frontal et du lobe temporo-sphénoidal, refoulés en 
haut par lenéoplasme. La figure ci-jointe donne une idée exacte du siège, du volume et de 
la sttuntion générale dela tumeur. Histologiquement, celle-ci nous est apparue comme un 
spécimen classique dendothdliona arachnoïdien, semblable à ceux qui ont 6t6 étudiés et 
figaréspar Charcot, Lancereaux, Cornil et Ranvier, Virchow, etc. La coupe, comme le montre 
In figure, eat remarquable par l'abondarce et la netteté de globes’à structure concentrique, 


Fic. 2. — Coupe de la tumeur endothéliomateuse (ob. Zeiss AA avec ov. 4; réduction de 1/4). 


À droite et en haut, lacunes angiomateuses, A gauche et en bas, corps globulaires à struc- 
ture concentrique, différents par leurs volumes et leurs stades d'évolution et provenant 
de l'ordination tourbillonnante de la masse cellulaire ambiante. Quatre flots de processus 
angioformatif, sous forme de fentes contenant des hématies. 


résultat du tassement régulier des cellules fusiformes constitutives de la tumeur, par 
l'ordination en tourbillons de celles-ci, qui représente le début probable de cette curieuse 
disposition globulaire, rappelant l'sspect des globes épidermiques de certains épithéliomas, 
enfin per l'existence d'espaces angiomateux lacunaires, déjà signalés par les auteurs. On 
n'y observe pas de proceñsus angiolithique ni de calcification, Pas trace d'éléments nerveux 


dans le néoplasme, 


L'intérêt de cette observation réside dans l'énorme développement de la 
tumeur, dans l'absence de tout signe de localisation, exception faite des phéno- 
mènes parétiques des derniers jours ; l'absence de tout phénomène aphasique ou 
paralytique doit être attribuée à ce fait que la zone du langage n’était que 
refoulée et comprimée, et non pas détruite par le néoplasme, juxtaposé dans un 
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accolement étroit à l'écorce cérébrale, et non substitué à el 
destructive. 

L'examen histologique de l'écorce nous a d'ailleurs démo 
des cellules pyramidales. L'ensemble de l'encéphake n'avai 
troubles de compression lentement établis au cours de l’évolut 
parmi ceux-ci, les accidents prédominants par leur précocit 
avaient porté sur la vue (amblyopie et amaurose) et l'intell 
thique, amnésie, démence) qui avaient diminué et à la fin co 


M. Parinaup.— Je demanderai à M. Dupré si l'examen de 

M. Dupré. — L'examen ophtalmoscopique, fait par 
Druault, a démontré l'existence d’une stase papillaire bilat 
papillite, ayant déterminé l'apparition, bien antérieure 
éléments du syndrome des tumeurs cérébrales, d'une am! 
suivie d’une amaurose complète. 


VI.— Spasme névropathique d'élévation des ye: 
malade pour la troisième fois), par M. Pierre 


A la séance de janvier 1900 de La Société de neurologie, 1 
a, à mon instigation, présenté le malade entré depuis peu 
Bicêtre. Crouzon fit remarquer qu'ilne s'agit pas là d'une par 
de tel ou tel muscle oculaire en particulier, mais de l'impo 
celle de l'abaissement du regard; il insista sur ce point, 
tionnel des muscles de l'œil caractérisé par un spasme d’é 
peut être appelé ni paralysie ni coutracture, et semble analc 
tude et en particulier au torticolis mental. Tout en faisant ¢ 
la possibilité d'un début de paralysie générale anormale, il co 
névrose. 

Joffroy, après avoir examiné le malade, élimina toute idée 
et fit cette remarque qu'on pouvait comparer le malade « 
les yeux articulés s'ouvrent ou se ferment suivant qu’elles : 
ou horizontales »; il ajoutait que pour lui cette mobilité 
excluait toute idée de contracture par lésion des centres. 

Dans la séance de la Société de neurologie de juin 1900, 
de nouveau ce même malade, émettait sur la nature des trou 
est atteint une opinion toute différente de celle exposée par 
s’agit non d'un spasme des élévateurs qui résulterait d’ur 
chique, mais d'une variété de paralysie des droits inférieur 
mouvement associé de l’abaissement dépendant d'une al 
système nerveux. Comme, cependant, il ne peut nier qu’il ex 
de spasme d’élévation, pour expliquer ce phénomène M. Bi 
celui-ci ne serait pas dû à ce que, par suite de la paralysie 
leurs antagonistes les droits supérieurs se trouvent trar 
état spasmodique. Il est donc davis qu'il s’agit ici non pa: 
névrosique, mais d'une lésion organique siégeant vraisem 
centres supranucléaires. 

Parinaud, qui avait examiné le malade pendant son séjo 
Babinski, déclare qu'il partage entièrement cette opinion et 
là d'une paralysie associée de nature organique. 
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_ ques instants avec le malade et 
qu'on détourne son attention il exécute spontanément beaucoup mieux le mou- 
vement d’abaissement et, frappé de Vanalogie que présente chez cet homme le 
trouble de la parole avec le bégaiement hystérique, crut devoir faire des réserves 
sur la nature organique de la paralysie oculaire. 

Tel est l'exposé des incidents auxquels a donné lieu la présentation de ce 
malade. 

Nous nous trouvons donc, Babinski et moi, en dissidence absolue sur deux 
points essentiels : 

1e Sur la modalité de la déviation oculaire ; 

2 Sur sa nature. 

Pour Babinski, il s'agit d'une paralysie du mouvement associé de l'abaisse- 
ment; je pense, au contraire, qu'on a affaire à un spasme de l'élévation. L'inter- 
vention d’un ophtalmologiste aussi compétent que l'est Parinaud, sa conclusion 

‘ur de la manière de voir de Babinski m'ont mis dans un grand embarras, 
is tout porté à penser que je m'étais trompé. Cependant, en examinant 
‘ses reprises le malade, je n’ai pu arriver à constater de paralysie de 
sement, toujours je retrouvais le spasme d'élévation signalé dans la 
nication initiale de Crouzon. 

a semblé que la constatation de ce fait était assez facile pour en essayer 
onstration devant vous: si, en effet, on dit au malade de tenir sa tête en 
ns le maximum d'extension du cou et qu’on lui fasse alors suivre un doigt 
baisse lentement, on remarque que les globes oculaires obéissent très 
nt au mouvement d’abaissement ainsi provoqué ; il ne semble donc pas 
paralysie de l’abaissement puisse être invoquée. 

1contraire, le malade ayant repris une position normale, on lui enjoint de 
or à ses pieds, on le voit fléchir la tête en avant et porter fortement les 
n haut, le spasme d’élévation des yeux devient des plus évidents. Au 
trente à quarante secondes, le spasme disparaît et les yeux reprennent 
sition directe. 

et examen nous tirerons donc cette conclusion qu'il s'agit bien d'un 
d'éération et non d’une paralysie de l'abaissement. 

: la seconde question, celle de la nature de l'affection. Pour Babinski et 
id, il faudrait invoquer l'existence d’une lésion organique supra-nucléaire. 
eau contraire, avec Crouzon, qu'on est en présence d’une pure névrose, 
is donner les raisons de cette manière de voir. 

l'examen des conditions dans lesquelles s'est produite l'affection est, à 
vis, tout à fait en faveur de son origine purement névropathique. 

sois d’août, cet homme avait travaillé dans une maison en construction 
:forte chaleur et s'en était trouvé incommodé; pendant les trois jours 
5, il n’était pas à son aise, s'attristait, pensait à son père qui était mort 
ltaque d’apoplexie, à son grand-père aveugle pendant dix ans. 

août au soir, en dinant, tout d'un coup il se trouva pris de cécité et 
exie 

apoplexie a duré dix-sept heures, pendant lesquelles le malade n'a pas 
é de stertor et n'a eu dans son lit aucune évacuation d'urine ou de matières 
; c'est la une chose tout à fait extraordinaire si l'on admet que cette 
tie soit liée à une lésion organique de l'encéphale ; je déclare n'avoir, 
la part, jamais vu d'apoplgctiques organiques présenter un pareil calme de 
iration ni une pareille intégrité des sphincters. 
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La terminaison de cette période comateuse n’est pas moins extraordinaire, 
car elle s’est faite tout d’un coup; le malade se mit à parler et demanda a 
manger. Les choses ne se passent pas ainsi dans le coma par lésion organique; 
on voit en effet les malades se réveiller peu à peu et rester en proie pendant un 
assez long temps à une sorte d’engourdissement général. 

Une fois sorti du coma, lorsqu'il commença à parler, on constata qu'il présen- 
tait un véritable délire ; il voulait prendre de suite le chemin de fer, se croyait 
dans son pays à Saint-Brieuc, ne reconnaissait personne, prenait sa femme 
pour sa sœur. Le délire est un phénomène qui ne s’observe guère à la suite du 
coma par lésions en foyer de l'encéphale, ou s’il se produit dans ces conditions, 

il est loin d’être aussi circonstancié que celui qu'a présenté notre malade. Chez 
notre malade, au contraire, il présente bien les caractères de celui qu'on observe 
chez les hystériques à la suite d’une attaque. 

Cet état délirant a duré pendant plusieurs semaines, puis tout d’un coup le ma- 
lade a reconnu sa femme qu'il prenait jusqu'alors pour sa sœur. Il s'est mis alors 
à lui faire des scènes lorsqu'elle rentrait après fini sa journée, seule ressource du 
ménage ; il l’accusait de l'avoir quitté pour aller retrouver des amants. A la 
moindre observation il se jetait sur ses couvertures et les mordait furieusement. 

Actuellement encore, bien que tout phénomène délirant ait disparu, Fétat 
mental reste entaché d’une certaine bizarrerie; quand il est dans un service 
hospitalier, il faut que l'on s'occupe de lui chaque jour, sinon il en part brusque- 
ment et s’en va chercher ailleurs des soins plus attentifs. | 

Si à ces arguments on ajoute un trouble assez spécial de la parole caractérisé 
surtout par la lenteur et l'hésitation de I’élocution, trouble qui, comme l'a déjà 
remarqué Ballet, est beaucoup plus voisin du bégaiement hystérique que des 
dysarthries par lésion organique de l’encéphale. 

Si l'on tient compte du réfrécissement bilatéral assez prononcé du champ visuel, 
rétrécissement qui supprime la vision sur les différents axes au dela de 50°, il 
semble que l'opinion, que nous avons soutenue avec Crouzon, de l'origine pure- 
ment névropathique de ce spasme d’élévation des yeux ait bien des chances 
d'être l’expression de la réalité. 

J’ajouterai que depuis que le malade est revenu dans mon service j'ai cherché 
à le soumettre à des suggestions thérapeutiques variées ; dans ces dernières 
semaines, l'application d’un fort aimant a eu de notables résultats. L'amélioration 
ainsi oblenue remplit de joie le malade ; peut-être est-ce à cette amélioration 
que j'ai dû de pouvoir analyser d’une façon plus aisée ce trouble oculaire dont 
la complexité a été cause de divergences aussi grandes dans son explication. 
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j'ai constaté un défaut manifeste du mouvement d'abaissement d'un des deux 
yeux, tandis que les mouvements d'élévation et de latéralité avaient leur ampli- 
tude normale. Je ne pus m'empêcher de rapprocher ces cas de ceux de paralysies 
de l'élévation et de V'abuigsement que j'ai signalés autrefois, d'autant plus que ce 
trouble oculaire était survenu à la suite d'un ictus, comme chez mes malades, 
comme dans les cas publiés ultérieurement par Sauvineau, Teillais, etc. J'avoue 
qu'il ne m'est pas venu à l'esprit de chercher une explication dans une analogie 
avec le tic mental que je connais d’ailleurs très imparfaitement. 

M. Marie limite aujourd'hui la discussion sur le point de savoir s’il s’agit d'une 
paralysie ou d’une contracture, d’une affection organique ou névropathique. El 


| ; M. Parinaup. — Lorsque j'ai examiné ce malade, sur la demande de M. Babinski, 
| 
| 
| 
(| 
} 
| pense d'abord que l’ictus, qui a été le point de départ du trouble oculaire, n’est 
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pas un ictus par lésion organique. C'est une question qui n'est pas de ma com- 
pétence. Il s'appuie ensuite sur certaines particularités qui avaient échappé à 
l'examen ua peu sommaire que j'ai fait du malade. Ces particularités sont les 
suivantes : 

Si, au lieu d'examiner le malade la tête droite, comme on le fait ordinairement, 
on incline préalablement la tête en arrière et qu'on commande au malade 
@abaisser les yeux, ce mouvement paraît mieux s’exécuter. Il y a peut-être une 
simple apparence ; j'aurais besoin d'un examen plus approfondi pour me pro- 
noncer sur ce point. D'ailleurs, j'accepte le fait que, sous certaines influences, 
les actions réflexes par exemple, le mouvement s'exécute mieux que par l'effort 
volontaire. Je connais ce genre de dissociation que j'ai sigualée autrefois dans 
Vhystérie, mais les hystériques qui la présentent ne sont pas incommodés par 
le trouble oculaire, précisément parce que les mouvements réflexes continuent 
à s'exécuter, de même qu'ils ne paraissent pas incommodés par le rétré- 

ent du champ visuel, pour la même raison. Je n'ai jamais vu ces malades 
e l'attitude de celui-ci qui, lorsqu'il veut fixer, abaisse la tête pour utiliser 
ie supérieure du champ de regard où les mouvements sont conservés, se 
rtant en cela comme les malades atteints de paralysies vulgaires. Celle 
ation entre les mouvements volontaires et réflexés comporte d'ailleurs 
itre interprétation que l'influence hystérique, ainsi que je vais le dire 
n instant. 

autre particularité relevée par M. Marie est l'existence d'un spasme qui, 
ins moments, porte les yeux convulsivement en haut. Je viens de cons- 
2 fait par moi-même. Seulement, ce n'est qu'après avoir sollicité cing ou 
3 le mouvement d'élévation ou d'abaissement que le spasme s'est produit. 
itracture ne paraît donc pas primitive. D'ailleurs, les contractures primi- 
ortant sur les mouvements associés s'accompagnent de déviation conju- 
Dr, ce malade, au repos, ales yeux droits. Dans les paralysies vulgaires, 
traire, il n'est pas rare de voir des phénomènes spasmodiques se produire 
: muscles sains, comme conséquence de la paralysie, lorsqu'on sollicite le 
| dans différentes directions. C'est même sur ce sujet que j'ai fait mon 
x mémoire d’ophtalmologie, qui a pour titre : Spasme et paralysie des muscles 
1. Une paralysie limitée à un œil peut développer sur l’autre des spasmes 
mettent en état de déviation convulsive et font croire au malade, quelque- 
tme à l'oculiste, qu'il est l'œil malade. 

it vrai, comme l’observe très justement M. Brissaud, que dans les cas de 
re il s'agit de paralysies périphériques. Mais dans les paralysies asso- 
il n'est pas rare de voir le trouble moteur retentir sur les antagonistes. 
la paralysie conjuguée latérale, par exemple, par lésion d'un seul noyau de 
éme paire, il y a presque constamment du nystagmus dans la direction 
je du regard, nystagmus parfois si prononcé qu'il est difficile, à la simple 
ation objective, de dire quel est le côté intéressé. 

1e borne à l’analyse du trouble oculaire, laissant de côté les autres symp- 
qui ne sont pas de ma compétence. Dans l'observation de M. Crouzon, il 
ras question de rétrécissement concentrique du champ visuel ; il est dit 
sent que la champ visuel est rétréci à la partie inférieure, ce quin'est pas un 
éme hystérique. Il m'a semblé d'ailleurs, à la lecture de l'observation, que 
vait confondu le champ visuel avec le champ de regard, ce qui est tout 
ont, 

présence des particularités que présente ce malade, une hypothèse s'impose, 
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c'est celle d'une lésion corticale ou sous-corticale. Un ophtalmologiste distingué, 
M. le Dr Bettremieux (de Roubaix), m'a écrit il y a quelques mois pour me 
demander mon avis sur un malade qui n’était pas sans analogie avec celui de 
M. Marie. Il présentait une paralysie associée du mouvement d’élévation ou d’abais- 
sement, je ne sais plus au juste, avec ceite particularité que les mouvements, qui ne 
s’exécutaient pas à certains moments, se produisaient à d'autres, sous certaines 
influences. . 

Notre confrère pensait à une lésion corticale. Je lui conseillai de rechercher 
Vhystérie, mais il me répondit que la névrose n'élait pas en cause; que le 
trouble oculaire s'était développé à la suite d’un traumatisme grave de la tête 
ayant nécessité une trépanation. L'observation de ce malade pourrait être 
retrouvée dans les comptes rendus de la Société de médecine de Lille, où il a été 
présenté. 


Pour montrer le rapport qu’il peut y avoir entre le malade de M. Marie ou celui. 


_ de M. Bettremieux et les paralysies de siège cortical ou sous-cortical, je rap- 


pellerai lesexpériences concordantes de Munck, Horsley, Mott et Scheffer, etc. 
qui ont établi l'existence de deux centres moteurs distincts des yeux dans la 
corticalité, l'un dans le lobe occipital, superposé en quelque sorte av centre 
visuel sensitif, l’autre, dont l'action est prépondérante, dans le lobe frontal, 
en avant de la frontale ascendante. On comprend très bien qu’une lésion du 
centre frontal puisse abolir les mouvements volontaires en laissant subsister 
les mouvements réflexes, comme dans l'hystérie. On comprend aussi, à cause 
des rapports qui unissent les mouvements de la tête et des yeux, que dans les 
troubles d'origine corticale, les mouvements des yeux puissent être influencés 
par ceux de la tête. On s'explique enlin la coexistence des troubles mentaux, 
des troubles du langage et de la marche qui se trouvent consignés dans l'obser- 
vation du malade de M. Marie. 

Nous possédons peu de faits cliniques sur lestroubles moteurs des yeux d'ori- 
gine corticale, probablement parce qu'ils passent inaperçus au milieu de symp- 
tômes plus graves. Puisque la question a été très opportunément posée devant la 
Société de Neurologie par une bonne observation de M. Touche, je demande la 
permission de résumer une observation personnelle que j'ai communiquée à la 
Société d'ophtalmologie de Paris, il y a neuf ans (5 avril 1892). 

Un homme de 55 ans est pris subitement d’une paralysie de la main gauche, avec 
embarras de la parole, sans perte de connaissance. Il se présente à ma clinique 
18 jours après l’accident. Je constate une paralysie faciale gauche avec forte 
déviation de la bouche, mais intéressant peu l’orbiculaire ; une paralysie de 
l’hypoglosse gauche, s’accusant par une forte déviation de la langue à droite. A 
ce moment la paralysie de la main avait disparu, mais le malade raconte avec 
beaucoup de précision qu'il avait perdu la faculté de mouvoir les doigts, alors 
qu'il pouvait fléchir l’avant-bras sur le bras, et mouvoir le bras lui-même. Je 
constate en même temps une paralysie complète de l'élévation, dans les deux 
yeux, avec intégrité du mouvement d'abaissement. Les mouvements de latéra- 
lité sont un peu réduits, pour la direction du regard à gauche. 

La convergence s'exécute bien. 

Tous ces symptômes s'expliquent par un foyer unique, siégeant dans le lobe 
frontal droit, au niveau de l'extrémité inférieure du sillon de Rolando intéressant 
le centre du facial, celui de l'hypoglosse qui est immédiatement au-dessous, 
celui du membre supérieur qui est au-dessus. Les expériences de Horseley 
démontrent que la zone corticale affectée au membre supérieur se divise en trois 


parues, or c'est 1'INIETIEUFE, LA plus VOISINE QU Centreau IACIBI qui ESTANECLEE aux 
mouvements des doigts et de la main, qui a été seule intéressée chez ce malade. 

La zone affectée aux mouvements oculaires siégerait, d'après les physiologistes, 
en avant de la frontale ascendante. 

D'après Mott et Scheffer, cette zone se divise en trois parties, l'inférieure 
affectée aux mouvements d’élévation, la plus élevée aux mouvements d’abaisse- 
ment, l'intermédiaire aux mouvements de latéralité. Or, chez notre malade, c’est 
le mouvement d’élévation qui a été intéressé, correspondant à la partie inférieure 
de la zone motrice des yeux, laquelle se trouve précisément être la plus voisine 
du centre du facial. Le centre des mouvements de latéralité qui ont été partiel- 
lement intéressés se trouverait un peu plus haut, fait confirmé par l'observation 
de M. Touche. Chez le malade de M. Marie, la lésion, supposée corticale, 
siègerait plus près de la convexité. 

M. J. Basinsxi. — Lorsque j'ai présenté ce malade l'année dernière (1), j'ai 
combattu l'hypothèse qui avait été émise, d’après laquelle les troubles oculaires 
dont il est atteint devraient être considérés comme un « tic d’élévation des 
yeux » analogue aux tics d'habitude et, en particulier, au tic mental. Je faisais 
‘emarquer que, dans l'affection dénommée torticolis mental ou spasme du cou, 
e malade est en mesure d'accomplir dans des moments de calme un mouvement 
»pposé à celui que le spasme fait exécuter, tandis qu'ici le mouvement opposé à 
élévation, c’est-à-dire l'abaissement, est toujours impossible, que, de plus, 
lans le cas qui nous occupe, le début a été marqué par un ictus et qu’on 
observe jamais rien de pareil dans le torticolis mental. Ces arguments me 
xraissent avoir toujours la même valeur. . 

M. Marie, il est vrai, est disposé A abandonner ce diagnostic. Il soutient 
iulement qu'il s’agit, non d’une affection organique, mais d'un trouble fonc- 
jonnel qu'il tend à rattacher à l'hystérie, et que le spasme des élévateurs est 
dien primitif et non consécutif à une paralysie de l'abaissement, dont il conteste 
aréalité. 

Il cherche à établir d’abord que le malade est hystérique. Cela est possible. 
ie ferai observer, toutefois, que lorsque M Crouzon l'a présenté à la Société (2, 
Ln'avait pas été question d’hystérie, et dans sa communication il n'y a pas un 
seul stigmate de cette névrose qni ait été noté. On peut donc penser que l'appa- 
‘ition de l'hystérie, si tant est qu'elle existe neltement pour le moment, a été 
sonsécutive à Vaffection ooulaire. Du reste, que le malade soit ou ne soit pas 
aystérique, que l'hystérie soit de date ancienne ou de date récente, c’est la un 
int secondaire, car les associations hystéro-organiques sont chose très com- 
none et, pour prouver qu'un trouble nerveux est hystérique, il faut s'appuyer 
sur ses caractères intrinsèques. 

On n'a pas affaire, dit M. Marie, à une véritable paralysie de l’abaissement, 
var en plaçant la tête du malade dans une certaine attitude, ce mouvement serait 
:xécuté d’une manière correcte. Je viens d'examiner les yeux dans ces condi- 
ions, et si je reconnais que l'abaissement s'opère ainsi dans une certaine 
nesure. M. Marie doit reconnattre de son côté qu’il n'est pas aussi étendu, tant 

aormal. Il y a done bien de la paralysie ou de la parésie de 
ws, il est tout au moins permis de considérer le spasme 
ae secondaire à la paralysie. Cela n'a rien d'irrationnel, 








pique, 1890, p. 626. 
ogique, 1900, p. 54. 
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cela est mème conforme à ce que nous savons sur l’action des antagonistes 
dans les cas de paralysie localisée dans un groupe de muscles, comme, par 
exemple, dans la paralysie des extenseurs de la main, où les efforts d’extension 
provoquent une flexion de fa main. Schréder a du reste observé un eas de para- 
lysie de l’abaissement très analogue à celui qui nous occupe ; dès que le malade 
tâchait d'exécuter ce mouvement, il se produisait au contraire un spasme des 
muscles releveurs (1). 

J'ai dit que l’idée de lésion organique cadrait parfaitement avec l'ictus (2), 
l'affaiblissement intellectuel, les troubles de motilité, l'embarras de la parole; je 
le répète aujourd'hui. 

Je ne prétends pas et je n'ai pas prétendu autrefois avoir démontré rigoureu- 
sement qu'il s'agisse ici d'une lésion organique; j'ai dit simplement que cette 
hypothèse semblait s ‘adapter parfaitement aux faits observés. 

Je ne vois aucun signe essentiel qui permette de séparer ce cas des autres 
observations de paralysie des mouvements associés des yeux qui ont été publiées 


jusqu'à ce jour. 


Le critérium des troubles hystériques consiste en ce qu'ils sont susceptibles 
de paraître et de disparaître sous l'influence de la suggestion, 

Pour admettre l'opinion de M. Marie, il faudrait au moins qu'il fat établi que 
le syndrome présenté par ce malade puisse être reproduit par suggestion chez 
des hypnotiques, et on ne serait en droit d'affirmer que dans le cas particulier 
l'hystérie est en cause que si l’on arrivait à modifier ce syndrome d'une manière 
notable, sous l'influence de la suggestion, surtout si on le faisait disparaître 
brusquement. Si M. Marie obtient un pareil résultat, il ne me coûtera rien de 
reconnaître que son hypothèse s’est vérifiée. 

M. Brissaup. — Il est bien difficile d'admettre une paralysie des muscles 
abaisseurs du globe produite par une lésion nucléaire qui n’intéresserait dans 
l’aqueduc qu’une partie des noyaux de la IIIe paire, mais qui intéresserait éga- 
lement les noyaux des deux nerfs pathétiques (IVe paire). Il faut nécessairement 
remonter plus haut pour se représenter la lésion ou le trouble qui peut don- 
ner lieu à un syndrome si étrangement localisé. 

Pour ce seul motif déjà, il est vraisemblable que le phénomène morbide a 
pour localisation un centre d'association de mouvements très haut placé, et c'est 
la localisation corticale qui l’explique le mieux. De là à conclure à la nature 
hystérique du trouble, il n’y a qu'un pas. 


(1) Voici cette observation: - 

Homme de 81 ans. Fut subitement atteint d’une forte fièvre accompag née de céphalalgie 
voinissements, convulsions des jambes, ophtalmoplégie complète et amblyopie considérable. 
Au bout de quatre à cinq semaines, les autres symptômes disparurent. I] ne restait qu'une 
paralysie complète des mouvements associés des yeux pour le regard en bas. Les yeux ne 
pouvaient être mus au-dessous de l'horizontale. Dès que le malade tâchait d'exécuter ce 
mouvement, il se produisait au contraire un spasme des muscles releveurs et les yeux 
remontaient davantage. L'auteur ne donne aucune hypothèse quant au siège de l'affection, 
cérébralo. 

(SCHODER 1894, cité par TEILLAIS. Bulletins de la Société française d'ophtalmologir, 
1899, p. 415.) 

(2) M. Marie dit que l'ictus, d’après les renseignements qu'on lui a donnés à ce sujet, 
ressemble à de l’apoplexie hystérique. Je me demande s’il faut attacher à ces renseigne- 
ments une grande valeur, car j'ai interrogé l’année dernière le malade ainsi que sa femme 
à cet égard, et je n'ai pas obtenu de réponse précise sur la marche des accidents ; j'ai même 
eu soin de le faire observer dans ma communication. 
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), par M. Geonces GuiLLain 
1alade), 


-- -- --mme de 48 ans, entré au mois de 
février ierre Marie à l’hospice de Bicètre. Ce malade 
sans antécédents nerveux héréditaires, très émotif depuis la mort de sa femme 
en 1889, fait en 1896, une certaine nuit, une chute; conduit à l'hôpital, il ne 
présente, le surlendemain, aucun trouble. Quarante-huit heures après sa chute, 
il a une paralysie totale des membres supérieurs et inférieurs avec une 
dysarthrie telle qu'on ne le comprend plus. Deux mois plus tard, la paralysie 
des membres disparaît avec une rapidité aussi grande qu’elle était apparue ; 
seules les modifications du langage persistent. Cette impossibilité de s'exprimer 
correctement dure depuis quatre ans. 

Les troubles de la parole sont polymorphes : tantôt le malade répète deux ou 
trois fois la première syllabe de certains mots ; tantôt les sons sont absolument 
incompréhensibles ; tantôt une syllabe, un mot sont oubliés dans une phrase 
prononcée à peu près correctement. Le malade ayant été caporal instructeur, 
ou lui fait répéter les commandements militaires, il le fait avec une joie enfantine ; 

par instants la mémoire est défectueuse ; souvent il bégaie. 
épète aussi difficilement une phrase prononcée devant lui qu'il parle spon- 
nent. Les paroles sont aussi mal prononcées en chantant qu’en parlant. Il 
comprend ce qu'il lit. 
and on le fait écrire sous la dictée il ajoute des mots, il en oublie d’autres; 
rase a l'apparence du style nègre. On retrouve dans l'écriture spontanée et 
la dictée des troubles semblables à ceux de la parole. 
‘st incapable de faire une addition, incapable de dire la table de multipli- 
L 
econnalt les divers objets qu'on lui présente. 
mimique spontanée et la mimique conventionnelle sont bien conservées. 
spect de la langue est très particulier : il est incapable de tirer la langue. 
‘ie-t-on d'essayer de le faire, la langue se creuse, forme une large gouttière 
icavité supérieure. Le voile du palais fonctionne normalement. Réflexe 
mgien aboli. 
champ visuel est normal ; aucun trouble de sensibilité. 
apparaît évident chez ce malade, par le mode de début de l'affection, par 
irence de sa langue, par le polymorphisme, la bizarrerie des troubles de 
role, qu'il s'agit de cette modalité très spéciale d’altération du langage 
vée chez les hystériques, à luquelle on a donné le nom de bégaiement hys- 
1e et dont les observations ne sont relativement pas très fréquentes. 
ez notre malade, nous croyons que:le bégaiement observé est sous la 
adance de phénomènes phychiques. Il suffit de voir avec quelle joie enfan- 
| répète les commandements militaires, lui ancien caporal instructeur; il 
dc constater les troubles de la mémoire, l'indifférence absolue que lui cause 
‘tat, son allure habituelle enfin pour conclure que chez lui le bégaiement 
qu'un symptôme d'une perversion plus généralisée des facultés mentales. 






Cette observation sera publiée is extenso avec l'histoire du bégaiement hystérique 
la Recue de médecine. 
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VIII. — Aphasie hystérique, par M. Greorces Guitiain 
(présentation de malade). 


(Communication publiée in extenso comme travail original dans le présent numéro 
de la Revue neurologique.) 


M. Basinski. — Je ne veux pas discuter la question de la nature de l'aphasie 
chez ce malade. S‘agit-il bien d’une aphasie hystérique ? Pour me former une 
opinion à ce sujet, je serais obligé d'étudier le malade avec soin, ce que je ne 
puis faire ici. | 

Le point que je veux relever est le suivant: je constate très nettement l’exagé- 
ration des réflexes tendineux au côté droit, particulièrement au membre supé- 
rieur; les réflexes du triceps brachial et du poignet sont manifestement plus forts 
et plus brusques à droite qu'à gauche; je suis donc, à cet égard, d’accord avec les 
présentateurs. Mais je me sépare d’eux en ce qui concerne l'interprétation de ce 
phénomène. D'après MM. Marie et Guillain, tous les troubles nerveux observés 
chez ce malade sont de nature hystérique. Or, je soutiens depuis longtemps que 
dans l’hémiplégie hystérique pure, il ne peut pas y avoir d'exagération des 
réflexes tendineux du côté de la paralysie (1); je crois donc que chez ce malade 
il y a tout au moins une association hystéro-organique et que l’exagération des 
réflexes tendineux relève d'une altération du système pyramidal. 

Je demande à MM. Marie et Guillain de soumettre de nouveau dans quelque 
temps le malade à l’examen de la Société, car la question de savoir si dans l'hé- 
miplégie hystérique les réflexes tendineux peuvent être exagérés dans les 
membres paralysés est d’une grande importance et jusqu’à présent on n'a pas 
fourni à la Société de Neurologie un seul fait démontrant que cela est possihle (2). 


(1) Voici ce que j'ai dit à ce sujet au Congrès de neurologie de 1900 : 

« MM. Ferrier et Roth reconnaissent que dans l’hémiplégie hystérique les réfiexes ten- 
dineux sont généralement normaux ; mais ils admettent qu’exceptionnellement ces réflexes 
peuvent être exagérés. ; 

« Tel n'est pas mon avis ; je ne crois pas que dans l’hémiplégie hystérique pure il puisse 
y avoir, comme dans l'hémiplégie organique, de l'exagération des réflexes tendineux du 
côté de la paralysie. Un hyetérique peut, il est vrai, dans certains cas, exécuter volontai- 
rement, à la suite de la percussion du tendon rotulien, un mouvement plus énergique du 
côté malade que du côté sain et simuler ainsi, si on n’y prend pas garde, une exagération des 
réflexes ; mais on arrivera généralement à distinzuer ce pseudo-réflexe du réflexe légitime 
à l'aide des caractères que j'ai indiqués ; j'ajoute qu’en pareil cas ce n'est guère que le 
réflexe rotulien qui paraît exagéré ; les autres réflexes tendineux et osseux, le réflexe du 
tendon d'Achille, le réflexe radial, le réflexe du triceps brachial sont égaux des deux cotér, 
contrairement à ce qui a lieu dans l'hémiplégie organique. Je n’ignore pas que certains 
médecins affirment avoir observé dans l'Lémiplégie hystérique une exagération unilatérale 
de tous les réflexes tendineux, mais je déclare n'avoir jamais rien vu de pareil et je suis 
convaincu qu'il s'agissait dans ce cas d'associations hystéro-organiques. 

« Pour établir que l’exagération des réflexes tendineux relève de l'hystérie, il faudrait 
prouver, dans un cas donné, d'une part que la paralysie, en raison de son mode d'évolution, 
de l'action exercée sur elle par la suggestion, dépend exclusivement de l'hystérie, et 
d'autre part que l'exagération des réflexes tendineux, disparaissant avec la paralysie, 
devait être intimement liée à l’hystérie. 

« Il eat À souhaiter que les neurologistes qui admettent la possibilité de l'exagération des 
réflexes tendineux dans l'hémip'égie bystérique veuillent bien présenter À leurs collègues 
de pareils malades, car ce n'est en sorte que « pièces en main » qu'on finira par s'entendre. > 
(Comptes rendus, p. 498.) 

(2) Il y a près d’un an (voir Revue neurologique, p. 628), M. Léopold Lévi a présenté une 


a I _ iad 
a s 
» "8 
, 
l 


SOCIËTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 437 


IX. — Deux cas de maladie familiale intermédiaire entre la Maladie 
de Pierre Marie et la Maladie de Friedreich, par MM. KE. Lenoate et 
E. Ausineau (de Brest). (Communiqué par M. Souques.) 


(Communication publiée in extenso comme travail original dans le présent n° de 
la Revue neurologique.) | 


X. — Étude radiographique d’un cas d'Achondroplasie, par MM. Cestan 
et Ixraorr (présentation de photographies). 


Nous avons observé daus le service de M. le professeur Raymond, une jeune 
malade de 8 ans, atteinte d’achondroplasie. L’affection était congénitale : elle se 
caractérisait par du nanisme, un tronc à peu près normal, une macrocéphalie et 
une micromélie surtout rhizomélique avec déformation de la main en trident. 
Les épreuves radiographiques que nous présentons à la Société confirment ce 
diagnostic. Les os de la voûte crânienne sont épaissis ; la colonne vertébrale 
et les côtes ont leur forme habituelle. 

Le bassin est très rétréci dans ses deux diamètres transverse et antéro- 
postérieur. Les omoplates paraissent légèrement diminuées de volume, surtout 
au niveau de la cavité cotyloïde, où se trouvent d’ailleurs les points d’ossification 
complémentaires. Mais les lésions les plus caractéristiques siègent sur les os 
longs, surtout à la racine du membre, c'est-à-dire au niveau des humérus et des 
fémurs. La diaphyse est courte, mais paraît avoir conservé son épaisseur 
sormale ; elle n’est pas incurvée comme dans le rachitisme et, chez notre malade 
comme chez les malades de M. Marie, l’incurvation des membres paraît se faire 
au point d'union de la diaphyse et de l’épiphyse. La diaphyse est régulière, sans 
ostéophytes. Les épiphyses sont considérablement augmentées de volume, 
globuleuses, énormes pour les cavités cotyloides ou glénoïde, au contraire trop 
petites. Ces épiphyses sont plus opaques que normalement et le cartilage d'ossifi- 
cation épiphysaire n’y forme pas cette bande claire et à limites précises que l'on 
observe chez un enfant normal de 8 ans ; pour mettre ce détail en évidence, 
nous avons photographié côte à côte sur la même plaque notre malade et un 
enfant normal du même âge. 

La radiographie est d'ailleurs confirmée sur ce point par nos connaissances 
sur l'altération du cartilage de conjugaison de l’achondroplasique. Ces troubles 
s observent au niveau des os da l’avant-bras et de la jambe, mais à un moindre 
degré. Le périnée et le radius paraissent moins atteints que le tibia et le cubitus. 
M. P. Marie avait remarqué que chez ses malades la tête supérieure du péroné 
atteignait l’interligne articulaire ; non seulement ce détail existe dans notre cas, 
mais nous avons observé un fait analogue pour l'extrémité supérieure du radius. 
En outre, nous avons constaté que chez notre malade, il est impossible de placer 
les deux avant-bras soit dans l'extension complète, soit dans la supination 


malade atteinte d’hémiplégie avec exagération des réflexes tendineux du côté de la para- 
ly ie Comme certains des troubles nerveux observés chez cette femme avaient disparu 
« 18 l'influence de la suggestion, M. Lévi s'était demandé s'il ne s'agissait pas là exclusi- 
v nent d’hystérie. Me fondant sur divers symptômes, en particulier sur l’exagération des 
n iexes tendineux, j'ai soutenu que l’on avait affaire à une association hystéro-organique 
el ls suite paraît m'avoir donné raison. M. Lévi m'a déclaré en effet que la suggestion 
a 4 eu aucune prise sur les troubles que j'avais attribués à une lésion organique et qu'il se 
n igeait à mon opinion. 
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complète ; la radiographie nous montre une étroitesse de le cavité olécrânienne, 
un élargissement du bec de l'olécrâne, une position anormale de l'extrémité 
supérieure du radius, faits qui concordent parfaitement avec les réealtets fournis 
par la clinique. L'étude radiographique des doigts ne nous a rien montré 
d’anormal que la eonfirmation de la « main en trident ». 


XI.— Note préliminaire sur la Toxicité du Liquide Céphalo-rachidien 
dans l’Epilepsie, par MM. Maurice Dive et E. Sacquerée (de Rennes). 


Il nous a paru intéressant d'étudier quel était le degré de toxicité du liquide 
céphalo-rachidien chez les épileptiques : 1° dans des périodes interparoxystiques; 
2° après une seule attaque ; 3° après des crises.en série. 

Le liquide céphalo-rachidien retiré était clair comme de l’eau de roche, sauf 
dans deux cas où il était légèrement teinté de sang (obs. VI et VII). 

La quantité de sérum sanguio injectée q été évaluée et représente 1/600 de 
la masse dans l'observation VI et 1/300, dans l'observation VII; ce sont là des 
proportions trop faibles pour fausser les résuNats. 

Nous nous sommes servis de la voie intra-cérébrale chez le cobaye pour 
apprécier les degrés de toxicité. L’injection a été faite à l’aide d’une seringue 
de Pravaz dans l'hémisphère droit, à 2 millim. environ de la ligne médiane; les 
quantités de liquide introduites ont varié de 2 à 5 dixièmes de centimètre cube. 
Afin d’éviter les causes d'erreur, notre lieu d'élection étant choisi, nous avons 
injecté jusqu'à 1 centim. cube de liquide physiologique sans jamais observer 
d’autres accidents qu'une parésie traumatique durant quelques secondes. Il est 
cependant important que l'injection soit poussée très lentement et sans secousses. 
Une injection brusque amène presque fatalement la mort subite. 

L'examen ‘ ytologique est resté négatif. 

Les cultures pratiquées tant dans l’intervalle des attaques qu'après les crises 
en série sont restées stériles. 


PREMIER GROUPE. — Périodes interparoæystiques. 


Oss. 1. — On injecte un demi-centim. cube de liquide dans l'hémisphère droit d'un 
cobaye. 

L'animal ne manifeste de réaction d'aucune sorte, ni stupeur, ni secousse musculaire. 

Oss, II. — Un demi-centim. cube est injeeté dans le cerveau. 

Il se produit une légère parésie traumatique, d'ailleurs passagère ; pas d'autre trouble. 
Au bout de moins d’une minute, l’animal trotte comme si de rien n'était, 


DEUXIÈME GROUPE. — Après un paroæysme isolé. 


Oss. III. — Épileptique idiot présentant des crises tous les jours. Le liquide céphalo- 
rachidien jaillit avec force. Ponction sept heures après la dernière crise. 

Injection de un demi-centim. cube dans l'hémisphère droit d’un cobaye pesant 460 gr. 
Aussitôt après l'injection, secousse généralisée légère, quelques mouvements de mâchon- 
nement ; en somme, très peu de chose, après quoi l’animal se rétablit fort bien. 

Oss. IV. — Attaque à 2 heures du matin, liquide prélevé à 11 heures. Injecté à 4 heures 
de l'après-midi un demi-centim. cube. 

Immédiatement, quelques secousses intermittentes ; après cinq minutes environ, l'animal 
reste daus la torpeur jusqu’au lendemain, 

O8s. V, — Attaque à 7 heures du matin, liquide prélevé à midi. A 8 heures, injection de 
un tiers de centim. cube. 

Sitôt après l'injection, secousses musculaires, puis quelques secousses généralisées; pais, 
très abattu, l'animal refuse de faire aucun mouvement. Rétabli le lendemain. 
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de la fosse iliaque gauche. Au bout d'un quart d'heure, les convulsions disparaissent, faisant 


onde et prolongée ; à ce moment, la tête est animée de trem- 
miaute) à large amplitude dans le seus latéral. Finalement, 


- Liquide oéphalo-rachidien prélesé après wne série d'attaques. 


franche. 8 attaques depuis minuit. 11 ne s'en était pas produit 
:tion trois heures après la dernière attaque. 

» pesant 820gr. reçoit dans l'hémisphère droit un demi-centim, cube. 
, quelques secousses généralisées suivies de tremblement et de 
at les accidents no s'accentuent pas et une stupeur profonde qui 
raraît ensuite. 

ye pesant 710 gr. reçoit également un demi-centim. cube dans l'hé- 
>» minutes après, il présente des convulsions généralieées très 
4 de natation des quatre membres. Ces accidents, entrecoupés de 
emi-heure. Mort dans la nuit. 

> révèle aucune lésion macroscopique des centres nerveux, si ce 


1e imbécile, 4 attaques ls veille, 2 le jour même, la dernière 
mction. 

Injection d'uu demi-centim. cube dans l'hémisphère droit. Aussitôt 
Lest inerte puis il fait de vains efforts pour marcher ; sort après 
sur présenter une agitation extrême, courant de tous côtés et 
6 qui se présentent ; il se calme et tombe dans la stupeur. 


lon mécanique. 

anche. IL s'est produit 8 crises depuis minuit jusqu'au moment 
à5 heures du soir; la dernière crise a eu lieu AS h. 30. Injec- 
cube. 

1, l'animal, couché sur le flanc, exécute des mouvements de rotation 
ar des phases de raideur extrême, les membres étant en extension 
os ; oes accidents durent 30 minutes. Puis l'animal fait de vains 
es efforts provoquent à nouveau les mêmes mouvements convul- 


3ré, se ralentit ensuite; l'animal meurt dans la nuit. 
franche. 8 crises du 25 au 28 février, les 3 dernières le 28 à 
+ du matin et à 2 heures de l'après-midi; ponction lombaire à 
80. 

ye regoit un demi-centim. cube dans le cerveau. 

‘nimal reste inerte ; surviennent deux ou trois mouvements con- 
animal retombe eur le flanc et n'en bouge plus. Le cœur, d'abord 
te ralentit ensuite progressivement ; la respiration se ralentit et 
sdu diaphragme. Exophtalmie aveo dilatation de la pupille. Mou- 
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vements péristaltiques de l'intestin, animant la paroi abdominale d'un mouvement ver- 
miculaire. Mort quinze minutes apres l'injection. A l’autopsie, pas de lésion mécanique 
appréciable. 

B. — Chez un cobaye, on pousse ‘deux dixièmes de centim. cube de liquide dans 1’hé- 
misphére droit. 

L'animal, d'abord inerte (5 secondes), est pris ensuite de convulsions cloniques généra- 
lisées, survenant. par accès subintrants. Cette phase convulsive dure cinq minutes environ. 
Puis l'animal se rétablit tout en conservant pendant vingt-quatre heures une hyperexcita- 
bilité réflexe très accusée. 

Oss. XII. — Epilepsie franche, 8 attaques à 1 heure, 9 heures et 10 heures du matin; 
ponction à 2 heures, injection à 5 heures. 

A. — Chez un premier cobaye, on inocule dans le cerveau un demi-centim. cube de 
liquide. 

L'animal reste d’abord inerte, les membres se raidissent ensuite dans une convalsion 
tonique généralisée, cœur ralenti (100 pulsations), la respiration également ralentie, fait 
bientôt place A des spasmes irréguliers du diaphragme, mort en dix minutes. A l’autopsie, 
faite aussitôt après, aucune lésion mécanique visible. . 

Un deuxième animal reçoit dans le cerveau 1/4 de centimètre cube de liquide. 

Aussitôt après l'injection, le cobaye ast pris de convulsions généralisées, survenant en série 
et se reproduisant pendant une demi-heure. Après ce temps et pendant vingt-quatre heures 
les mêmes convulsions réapparaissent à la suite des mouvements spontanés ou provoqués, 
Finalément, l'animal se rétablit. 


Avant de conclure, rappelons qu'il faut faire intervenir dans la genèse d’une 
attaque d’épilepsie deux facteurs que le professeur Joffroy a fort bien mis en 
évidence : 1° l'aptitude convulsivante plus ou moins grande; 2° le degré plus ou 
moins intense d'intoxication de l'organisme ; c'est ce dernier état qui se traduit 
par une toxicité plus ou moins forte du liquide C.-R. ; dans nos expériences, nous 
ne mesurons que l’un de ces deux facteurs. D'autre part, l'aptitude a réagir est, 
chez les animaux expérimentés, également très variable et l'on peut obtenir avec 
le même liquide des résultats qualitativement et quantitativement très différents. 

Du reste, nous ne pensons pas que la question soit définitivement tranchée par 
nos recherches. De nombreux éléments peuvent intervenir dont il faudrait tenir 
compte ; il n’est pas indifférent de ponctionner après la dernière crise d’une 
série ou au milieu de cette série; les conditions d’osmose qui permettent aux 
substances toxiques passées anormalement dans le liquide céphalo-rachidien de 
se résorber devront être soigneusement étudiées, car il est fort curieux de voir 
que la perméabilité rachidienne est intervertie sous l'influence des crises. Cette 
inversion précède-t-elle l’accès ou en est-elle une conséquence? C'est là une 
question que nous aurons à étudier ainsi.que beaucoup d’autres dans un travail 
ultérieur. 

Nous croyons-cependant qu'on peut dégager de nos expériences les quelques 
propositions suivantes, formulées sous la réserve de travaux de contrôle. 

1° Le liquide céphalo-rachidien est dépourvu de toxicité chez les épileptiques 
en dehors des paroxysmes convulsifs. 

2° En injection intra-cérébrale, il produit chez le cobaye, après une attaque 
isolée, des phénomènes variables et généralement légers, abattement, stupeur, 
parfois quelques secousses généralisées. 

3° Après des attaques en série, ce liquide produit très généralement à la dose 
de un quart de centimètre cube, en injection intra-cérébrale chez le cobaye, des 
convulsions généralisées intenses et se reproduisant parfois de façon suvin- 
trante. A la dose de un demi-centim. cube, la mort peut survenir en quelques 


E DE PARIS LUS 


heures et parfois même quelques minutes, après des accès épileptiformes ou 
téaniformes. 


XIL.—Note histologique sur les Myélites Tuberculeuses, par MM.C. Oppo 
et Ouen (de Marseille). 


L'examen histologique de la moelle de la malade qui a fait l'objet de notre 
précédente communication est conforme à la description classique de M. le pro- 
fesseur Raymond (1). Suivant cette description, les lepto-myélites tuberculeuses 
rime affantant dauw faames : leg myélites diffuses nodulaires et les myélites diffuses 

mt caractérisées par la présence de petites tumeurs à 
périphérique embryonnaire ; les formes infiltrées se 
mtes « par la moins grande fréquence des tumeurs 
filtration du tissu nerveux par des tratnées d'éléments 
suivant les vaisseaux ». Toutefois on pourrait encore, 
in, trouver quelques tumeurs types dans la pie-mére 
noelle. De même, dans l'observation I de la communi- 
Philippe et Cestan à la Société de neurologie (2), une 
avec envahissement de la moelle par les espaces péri- 
iphériques des vaisseaux était accompagnée dans la 
rapide à la caséification diffuse sans cellules géantes. 
. l'absence de toute spécificité anatomique est poussée 
nous n’avons pu trouver ni granulations miliaires, ni 
cation, alors que la spécificité bacillaire était démontrée 
de l'inoculation. 


rue macrosoopique il n'y avait d'autre altération des méninges 
$s marquée : nulle part, il n'y avait d’adhérences des méninges ; 
ailiaires. 11 en était de même à la coupe de la moelle,od nous 
int cette diminution de la différenciation des deux substances, 

M. le professeur Raymond, la lésion Ja plus nette du névraxe 





us a montré l'existence d'une infiltration considérable des 
ades, avec pénétration de cette infiltration dans la moelle le 
Dans la pie-mère et à la périphérie de la moelle cette infil- 
est très confluente surtout au voisinage des vaisseaux; par 
Mules rondes forme de véritables amas nodulaires; mais il 
de ces amas, de traces de caséification; en aucun point nous 
géantes et nulle part les cellules ne présentent l'aspect épithé- 
ue toutes les cellules appartenaient au type mononucléaire. 
ongées, nous n'avons pu mettre en évidence la présence de 
donc en petit nombre, bien que les résultats positifs de l'ino- 
existence indubitable. 
re de l'infiltration est caractériséo dans les méninges par ls 
mas cellulaires autour des vaisseaux ; dans la moelle, l'infil- 
rète et siège exclusivement le long des vaisseaux qui sont 
gaine de petites cellules. Sur quelques points cependant, les 
légère couronne autour des grandes cellules nerveuses; mais 








ites formes des lepto-myélites tuberouleuses. Jevue de méde- 


ran, Principales formes histologiques et histogendse de la 
de neurologie de Paris, 7 décembre 1899. 
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cette disposition péricellulaire est toujours très discrète et ne se rencontre qu'au voisinage 
d'un petit nombre de cellules. 

Les vaisseaux sont très distendus et gorgés de sang; par places même,à la périphérie 
de la moelle, il s’est produit des ruptures vasculaires ayant déterminé de petites suffusions 
hémorrhagiques. L'endothélium vasculaire a le plus souvent disparu ; mais nous n'avons, 
rencontré nulle part de thrombose. Les altérations endovasculaires sont beaucoup moins 
prononcées que l'infiltration périvasculaire, ce qui est peut-être en rapport, ainsi que 
l’indiquent Philippe et Cestan, avec l’origine lymphatique périvasculaire du processus. 

Les différents 6léments de la moelle sont relativement peu altérés : les lésions portent 
à peu près exclusivement sur les grandes cellules des cornes antérieures. Par l'emploi de la 
méthode de Nissl,nous avons constaté l'intégrité complète d’un certain nombre de cellules ; 
les plus nombreuses présentent des altérations d'intensité variable : pour les unes, la 
chromatolyse était partielle et localisée à la périphérie ; plus rarement cette chromatolyse 
partielle était centrale ; d’autres fois, au contraire, la chromatolyse était étendus à l'élément 
tout entier; mais dans aucune cellule nous n'avons rencontré du côté du noyau d’altération 
notable, pi de refoulement périphérique. Quelques rares cellules étaient globuleuses ; mais 
le plus souvent la forme était conservée ainsi que les prolongements. 

Par la méthode de Weigert-Pal, les altérations des fibres nerveuses étaient inappréciables : 
il n’y avait pas de modification de volume des’cylindraxes ; la gaine de myéline était partout 
apparente avec son aspect normal; les altérations des fibres nerveuses étaient réduites 
à leur minimum et nous n'avons trouvé nulle part de foyer de myélite parenchymateuse. 

Il ne semble pas y avoir de prolifération des cellules de la névroglie. 


En résumé, notre observation est un type aussi pur que possible de lepto-myé- 
lite diffuse à forme infiltrée. L'infiltration cellulaire périvasculaire résume, à peu 
de chose près, toute la lésion ; c’est à peine si quelques rares amas cellulaires 
constituent, par leur disposition nodulaire, l’ébauche de nodule tuberculeux a 
leur stade le plus précoce, sans qu’il n’y ait nulle part encore d’éléments tuber- 
culeux plus évolués, comme les cellules géantes, la transformation épithéliotde 
ou la caséification ; d’autre part, ce qui démontre encore le caractère très pré- 
coce de cette myélite, c'est le peu d'altération des différents éléments de la moelle, 
qui se réduisent à des lésions cellulaires partielles. Ainsi se trouve constitué par 
cette observation le premier anneau de la chaîne ascendante des lésions spéci- 
fiques de la myélite tuberculeuse : dans notre cas, infiltration cellulaire pure sans 
aucune spécificilé anatomique, mais avec spécificité bactéridlogique évidente ; dans les 
observations de M. le professeur Raymond et de Philippe et Cestan apparaissent 
peu a peu les éléments de spécificité anatomique réduits au minimum dans la 
forme infiltrée ; nous arrivons ensuite avec la forme nodulaire, à la néoformation 
tuberculeuse constituée, qui atteindra son développement le plus avancé dans 
les gros tubercules des formes chroniques. 


XIII. — Un cas de Syndrome de Weber d'origine Syphilitique, suivi 
d’autopsie, par M. ANDRÉ Thomas. 


L'observation suivante est un exemple assez remarquable de paralysie alterne 
survenue au cours de la syphilis, dix-neuf ans après l'accident primitif,et pro- 
duite par des lésions gommeuses multiples. 


Rosa'ie B..., âgée de 46 ans, laveuse, entre le 1¢ mai 1895 à l'hospice de la Salpêtrière 
dans le service du docteur Déjerine, salle Louis, lit n° 28. 

Antécédents héréditaires. — Son père est mort à 73 ans, à la suite d'une attaque de 
paralysie. Elle a eu cing frères et sœurs, dont trois sont morts jeunes, l'un d'une méningite, 
un autre du croup 
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membres supérieurs et les membres inférieurs étaient contracturés en extension. Les 
réflexes tendineux étaient exagérés, le clonus du pied pouvait également être provoqué des 
deux côtés. 

Le 13 octobre, la contracture avait disparu, mais la température s'était maintenue à 38. 
A partir du 24, elle tomba dans le coma. Cet état persista jusqu'au 28 octobre, date à 
laquelle la malade succomba sans avoir repris connaissance. 

AUTOPSIE.— L'examen desi piéces à l'état frais montrait que le nerf optique gauche et le 
tronc du moteur oculaire commun du même côté étaient engainés chacun dans une masse 
blanche nacrée, accompagnant ces nerfs jusqu’à leur pénétration dans l’orbite. Il existait, 
en outre, à gauche un épaississement de la dure-mére au point de pénétration de la 8° racine 
cervicale et de la 1r° racine dorsale, que l'examen histologique démontra être une infiltration 
gommeuse ayant détruit partiellement ces racines (v. Soo. de biologie, 1896). 

L'examen histologique des petites masses enveloppant le nerf optique et le moteur 
oculaire commun gauches permet d'affirmer qu'il s’agit d'une infiltration gommeuse déve- 
loppée autour et à l’intérieur de ces nerfs : les fibres nerveuses sont en partie interrompues ; : 
il subsiste encore un assez grand nombre de fibres saines. 

Sur les coupes sériées des centres nerveux existe, en outre, une infiltration gommeuse du 
pédoncule cérébral et de la capsule interne, ainsi que des parties voisines, beaucoup plué 
: marquée du côté gauche que du côté droit. Ces lésions ont eu pour conséquence une dégé- 
nération secondaire des pédoncules, des pyramides et des faisceaux pyramidaux dans la 
| moelle : conformément au degré d’intensité plus prononcé des lésions du côté gauche dans le 
| ‘2 cerveau, le faisceau pyramidal direct gauche et le faisceau pyramidal croisé droit sont plus 
t 
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? dégénérés que les faisceaux correspondants du côté opposé. On trouve encore quelques 
} | , petits foyers gommeux soit dans le noyau rouge, soit dans le trajet de la voie pyramidale 


HF 1°: 


dans;la protubérance, sur la bandelette optique. Les vaisseaux siégeant dans le voisinage 
des lésions primitives sont très altérés et la lumière de la carotide interne gauche est 
considérablement diminuée du fait d'une enduopériartérite très accentuée. 


EM he à nl 


$e 


L’intérét de cette observation réside : 1° dans la multiplicité des lésions, véri- 
4 table éruption gommeuse sur le système nerveux ; 2° sur l'existence de la 
ho, i paralysie alterne, réalisée ici par une double lésion siégeant d'une part sur le 

| trajet intra-crânien du moteur oculaire commun, d’autre part sur le trajet de la 
r voie pyramidale (capsule interne, pédoncule cérébral); la marche des accidents 
et la coexistence d’une amaurose complète de l'œil gauche laissaient d’ailleurs 
supposer qu’il devait exister plusieurs lésions. 
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A midi, la séance est levée. 
7 La prochaine séance aura lieu le jeudi 2 mai, à 9 heures 1/2 du matin 


Le Gérant : P. Boucuez. 


IMPRIMERIE A.-G. LEMALE, HAVRE 
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SUR UNE FORME DE 
MYOPATHIE PROGRESSIVE PRIMITIVE AVEC PTOSIS BILATERAL 
ET PARTICIPATION DES MUSCLES MASTICATEURS (1). 


PAR 


Pierre Marie. 


2? 
‘ ee 
=o et eee pos De Or ee à 


La division de la myopathie progressive en trois formes, d'après la localisation 
de l’affaiblissement musculaire, est actuellement classique, et à très juste titre. 
Lorsque l'affaiblissement débute et se localise dans les membres inférieurs, la 
forme est dite de Leyden-Môbius; quand il occupe surtout les muscles de la cein- 
(ure scapulaire et de la ceinture pelvienne, on a affaire à la forme juvénile de Erb, 
enfin, si les muscles des lèvres et l'orbiculaire des paupières sont affectés, on se 
trouve en présence de la forme facio-scapulo-humérale de Landousy et Dejerine. Il 
semble cependant qu'à côté de ces formes fondamentales il y ait lieu de faire 
une place à part à des cas très rares, il est vrai, qui, par suite de particularités 
assez importantes, ne sauraient être classés dans aucune des formes précitées. 

Dans l'observation, qui fait l'objet du présent travail on verra qu’à un ensemble 
de symptômes bien nettement myopathiques se sont joints des phénomènes de 
ptosis bilatéral et d'affaiblissement des muscles masticateurs qui n’appartiennent 
nullement à la forme facio-scapulo-humérale de la myopathie. 





Ch. Borg..., 25 ans. Pas d’antécédents héréditaires névropathiques, a une sœur et deux 
frères plus âgés que lui, tous trois sont complètement indemnes. 

À eu beaucoup de peine pour apprendre à marcher, a marché vers l’âge de 5 ans, mais 
jamais comme un enfant ordinaire, ne pouvait descendre un escalier sans se tenir à le 
rampe, mais était cependant capahle de porter un seau d’eau. À partir de l’âge de 12 ans, 
a commencé à marcher plus smal et la marche est devenue presque impossible, du moins 
pour une certaine distance, dès l'âge de 15 ans. Dès lors, il a progressivement décliné. En 
janvier 1897, lorsqu'il entra à Bicétre, il pouvait encore se mouvoir péniblement en s'accro- 
chant aux meubles, L’affaiblissement musculaire aurait dès le début été à peu près géné- 
ralisé, le malade ne peut dire qu’il ait commencé par tel ou tel groupe de muscles, 

Ce qui frappe tout d'abord chez ce malade (mars 1901), c'est l'aspect de la face, et 
particulièrement un ptosis double des plus accentués. Ce ptosis aurait existé dès l'enfance, 
le malade ne peut dire à quelle époque il est survenu. Ce ptosis est très prononcé. Le front 
est sans rides, et ne peut être plissé verticalement, un peu d’élévation du sourcil est cep2n- 
dant encore possible ; les sourcils peuvent être assez bien froncés (fig. 1). 

Le malade est capable de fermer entièrement les paupières; lorsqu'on le laisse à lui- 

même il reste un espace d’un millimètre dans lequel le globe oculaire eat éncore visible, 
- mais si on lui enjoint de fermer les yeux plus fort, l’occlusion devient complète ; si à ce 
moment on écarte avec les doigts les paupières on constate que l'occlusion est sans aucune 
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(1) Communication faite à la Société de Neurologie de ‘Paris, séance du 2 mai 1901. 
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plaint que quand il mange il éprouve au niveau de la langue une sensation d'obelacle 
comme si on lui mettait un mors en travers de la bouche, 

La déglutition n’est pas non plus parfaite, il avale assez souvent de travers, surtout les 
liquides. 

L’excitabilité mécanique des muscles de la face ne présente rien de particulier. 

La flexion de la tête en avant est affaiblie, l'extension en arrière est au contraire assez 
énergique, le mouvement de rotation de la face à gauche et à droite est affaibli, mais 
encore assez fort. ; 

L'élévation des bras est impossible soit en avant, soit latéralement ; cependant le malade 
arrive à esquisser ce mouvement, grâce à une secousse brusque imprimée aux membres 
supérieurs, mais ceux-ci retombent aussitôt. 

L’adduction du bras est faible, mais possible ; de même pour le mouvement du grand 
dorsal. La flexion de l’avant-bras sur le bras ne se produit qu'au moyen d'une secousse, 
mais ne peut être soutenue ; dans ce mouvement on ne sent pas la saillie du long supinateur. 

L'extension de l'avant-bras est très faible. 

La supination est faible, la pronation un peu meilleure. L'extension des doigts est 
possible, mais sans force, la flexion meilleure (au dynanomètre, celle-ci donne 8 à 10). Les 
différents mouvements des muscles propres de Ja main s'exécutent bien et même avec une 
certaine force ; ces muscles n'offrent aucune diminution de volume. 

La flexion de In cuisse sur le bassin est À peu près nulle ; l'extension est un peu meilleure, 
mais faible, L’adduction et l'abduction des cuisses ce font, mais sans force. La flexion et 
l'extension de la jambe sar Ja cuisse sont faibles. La flexion et l’extension du pied sont 
bien conservées ; il remue facilement les orteils. Les mouvements de latéralité du pied 
sont bien conservés. 

La flexion du tronc en avant est bonne, l'extension du tronc affaiblie. Lorsqu'on étend 
le malade par terre, il finit à grand’peine par ge mettre à genoux ; il cherche alors, en 
appliquant une main sur la cuisse, Aq grimper après ses jambes », mais ne peut y parvenir 
et on est obligé de venir à son aide. Beaucoup des mouvements précités se font grâce à 
une secousse brusque que le malade imprime au membre qu'il veut mouvoir. 

Les réflexes rotuliens existent, mais sont faibles. 

Aucun trouble de la sensibilité. 

Le thorax est un peu aplati dans le sens antéro-postérieur ; l'obliquité des côtes est 
augmentée. Pas de scapulæ alatæ. Dans le courant du mois de mars 1901, le malade ayant 
été atteint de bronchite, on constata que la respiration était un peu difficile, probablement 
par suite d'un affaiblissement des muscles respirateurs. 

Le pouls est à 84, régulier. La pression artérielle mesurée avec le sphygmomanométre de 
Potain oscille entre 13 et 14 Hg. 

Il n’existe sur aucun muscle d'hypertrophie apparente ; on ne constate non plus aucune 
secousse fibrillaire. 


En résumé, dans cette observation, il s’agit d’un cas de myopathie bien 
nettement caractérisée dans lequel les troubles portant sur les muscles de la 
face et de la mâchoire sont tout à fait différents de ceux qui s’observent dans la 
forme facio-scapulo-humérale. Nous rappellerons d’abord en quoi consistent ces 
derniers en mettant sous les yeux du lecteur la description suivante due à 
Dejerine (1): 

« La physionomie exprime un certain degré d’hébétude, d'indifférence ; les yeux 
sont grands ouverts, les rides du front effacées ; les commissures naso-labiales 
ont disparu. Les lèvres sont grosses, et souvent la lèvre supérieure fait en avant 
une saillie plus ou moins prononcée (lévre de tapir).Ces différentes modifications 
contribuent à accentuer l’aspect peu intelligent de ces malades ; et pourtant dès 
qu’on leur parle, on voit que l’état mental de ces malades ne confirme pas cette 


(1) J. DEJERINE. Sémiologie du système nerveux, in Zraité de pathologie générale de 
BOUCHARD, t. V, p. 869. 
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Peut-être le cas de Sano (1) pourrait-il être rapproché du nôtre. On lit, en effet, 
dans cette observation : « l’expression de la face est atonique. Un peu de ptosis, 
pas de rides bien marquées aux yeux, ni aux joues. La lèvre inférieure est 
pendante et le malade tient la bouche constamment ouverte. Ce n'est pas à proprement 
parler le facies myopathique typique : dans ce cas, les yeux sont grands ouverts, 
le malade ne peut les fermer entièrement ; il ne sait pas siffler ; l’immobilité est 
plus accusée. Ici ces symptômes ne sont pas décelables, mais on ne saurait plus 
dire que la face est indemne. » 

L'observation suivante de Bouveret (2) se rapprocherait également de notre 
cas par la netteté du ptosis et par une certaine participation de Ia langue, mais 
il ne semble pas que les muscles masticateurs aient été intéressés. 


Homme de 22 ans, dont la mère est également atteinte de myopathie progressive très 
accentuée. Il est de petite taille; il a un mètre et demi. Il est mal proportionné ; la tête 
est volumineuse et les membres inférieurs sont trop courts relativement à la longueur du 
tronc. La voûte palatine est très ogivale et la dentition très mauvaise depuis l'enfance. 
Cependant les organes génitaux sont d'un développement normal. 

Le facies est tout à fait celui du type myopathique facio-scapulo-huméral de Landouzy- 
Dejerine : front lisse, que le malade ne peut plisser ; immobilité des traits du visage; air 
niais ; impossibilité de fermer complètement les yeux; lèvres épaisses et renversées ; bouche 
habituellement entr'ouverte. L’atrophie et la paralysie sont moins accusées dans les 
muscles des lèvres et des joues que dans ceux du front; mais, dans tous ces muscles, la 
contraction se produit et s'éteint lentement, ce qui contribue à donner un air de tristesse 
et @hébétude au visage. Non seulement le malade ne peut pas fermer vivement et com- 
plètement les yeux, mais il ne peut pas non plus les vurrir enticrenent; il y a donc un 
affaiblissement très manifeste du releveur de la paupière. Mais les muscles moteurs 
oculaires sont tous indemnes, et les pupilles sont égales et bien mobiles. Les muscles de la 
langue sont intéressés et même à un degré très notable. Les burds et la face dorsale de la 
langue sont creusés de profonds sillons donnant bien l'image d'une enveloppe fibro-muqueuse 


devenue trop grande pour une masse musculaire atrophide. Tous les mouvements de la . 


langue sont possibles, mais ils sont faibles et lents. Cette langue scrotale n'est point agitée 
de contractions fibrillaires. Tous les muscles moteurs de la tête sur le cou sont affaiblis ; 
le patient résiste mal aux tentatives de flexion, d'extension et de rotation de la tête. 
Comme chez la mère, les sterno-mastoïdiens ont en grande partie disparu. 


Suit l'énumération des muscles des membres et du tronc atteints par la 
myopathie. Bouveret ajoute que le développement intellectuel a été très impar- 
fait, que l'enfant allait régulièrement à l’école, mais que le maître dut renoncer à 
lui apprendre à lire et à écrire. 

L'observation suivante de Reinhold (3) présente certains phénomènes communs 
avec la nôtre, notamment l’affaiblissement très accentué des muscles masticateurs 
et quelques troubles dans le fonctionnement de la langue, mais le ptosis fait défaut. 


En 1876. Femme de 32 ans qui, dans son enfance, quand elle allait à l'école, avait une voix 
nasonnée et difficile à comprendre, Ces caractères de la voix se sont notablement augmentés 
dans ces dernières années, 


(1) FR. SANO. Amyotrophie progressive primitive. Annales de la Soc. de méd. d'Anvers, 
août 1897. - 

(2) BOUVERET. Deux cas de myopathie atrophique progressive; atrophie linguale myo- 
pathique. Lyon médical, 1895, n° 39, p, 148. 

(8) H. REINHOLD. Ueber einen ungewôhnlichen Fall von myopathischer Muakelatrophie 
mit Betheiligung des Gesichts und bulbärer Muskelgebiete, etc. Deutsche Ztschr. f. Nercen- 
heilk. ; 1898, t. IV, p. 189. 
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Il s’agit de deux jumeaux de 11 ans qui, dès le berceau, semblent avoir présenté quelques 
troubles de la musculature de la face et dès la première enfance un nasonnement de la 
parole. 

Ches Adolphe, « les lèvres sont très épaisses, l’inférieure est pendante, toutes deux sont 
molles, la bouche reste ouverte. Les yeux ne peuvent pas être complètement fermés ; il 
existe du lagophtalmus et de l’ectropion de la paupière inférieure, de la blépharadénite 
et du larmoiement. A la face il ne subsiste qu'une trace de mouvements volontaires à la 
lèvre supérieure quand il essaie de ‘rire, et aussi dans le corrugator du sourcil quand il 
cherche à plisser le front. Le visage est évidemment maigre, abstraction faite du bour- 
relet des lèvres (lèvres de tapir). On a devant soi un visage sans expression, indifférent, 
comme un masque, un « facies myopathique ». 

Les muscles masticateurs sont, eux aussi, dans leur ensemble, parésiés et atrophiés, de 
sorte que l'enfant ne peut rapprocher fortement l'une de l'autre les arcades dentaires. Il 
ne peut exécuter les mouvements de latéralité du maxillaire inférieur. Le réflexe du 
maxillaire inférieur fait défaut. 

La langue est modérément atrophiée, ce qui se reconnaît à ce qu'elle n’atteint pas 
entièrement les arcades alvéolaires lorsqu'elle repose sur le plancher de la bouche; elle 
paraît un peu mince et montre à sa surface des sillons nets quoique peu profonds, Se 
mouvements sont encore bons. 

Lorsque le malade parle à haute voix, la voix est nasonnée par suite d’une furte parésie 
du voile du palais, Absence de troubles de Ja déglutition ; lorsqu'on excite la paroi posté- 
rieure du pharynx, la muqueuse se meut nettement. 

Les muscles profonds du cou et de la nuque sont vigoureux, aussi les mouvements de 
rotation, de flexion et d'extension de Ja tête s'exécutent facilement, Le sterno-mastoidien 
est des deux côtés fortement atrophié et affaibli. 


Suit l’'énumération des muscles du tronc et des membres atteints. 

Pas de contractions fibrillaires. L’excitabilité mécanique des muscles est 
diminuée proportionnellement à l’atrophie ou même tout à fait disparue. Dimi- 
nution simple de l'excitabilité musculaire sans réaction de dégénérescence. 

L'examen du domaine du facial montra que les muscles innervés par le nerf 
auriculaire postérieur pour le pavillon de l'oreille et le muscle occipital réagis- 
saient fortement pour un écartement des bobines (normal) de 142 à 145 millim. ; 
les branches faciales des nerfs, avec un écartement de 123 à 145 millim., ne 
donnaient que de très faibles secousses ; le peaucier se comportait de même. 


Le second frère jumeau, Gustave, offrait l'état suivant : Les muscles masticateurs ne 
sont pas notablement affaiblis, le réflexe du maxillaire inférieur existe. Pour le reste, la 
maladie est beaucoup plus avancée chez cet enfant que chez son frère. 

Expression du visage indifférente; les mouvements volontaires ne peuvent plus être 
exécutés ni pour le front ni-pour les autres muscles de la face. Lorsqu'il essaie de fermer 
les yeux, il subsiste une large fente (lagophtalmus). Les lèvres sont épaisses, la lèvre infé- 
rieure pendante, tout comme chez son frère. En résumé, le visage se comporte comine un 
véritable masque. 

La langue montre à sa surface des sillons et des dépressions ; elle est atrophiée et n'est 
le siège d'aucune contraction fibrillaire ; il la tire bien. 

Le voile du palais est parésié, aussi la voix est-elle nasonnée ; le réflexe pharyngien est 
faible. 

Les muscles profonds du cou et de la nuque sont faibles. 

L'excitabilité électrique est simplement diminuée. Par excitation du rameau frontal du 
nerf facial avec un courant fort, il se produit encore un léger mouvement dans le corru- 
gator du sourcil ; il ne se produit plus aucun mouvement dans le domaine des autres 
branches du facial. Au contraire, les muscles du pavillon de l'oreille et le muscle oocipital 
réagissent très bien quand on excite soit le tronc du nerf facial, soit le nerf auriculaire 
postérieur. 
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istence du ptosis bilatéral 
| que de troubles dans le 
fouctionnement de la langue. 
de phénomènes qui n'appartiennent certainement pas 
assique, au type le plus communément observé. Le 
moins analogues à celui que nous avons étudié est 
qu'il soit possible d'en faire une description complète, 
que ce nombre ira en augmentantet qu'un jour viendra 
a question de savoir s'il s’agit là d'un type à part ou 
: forme facio-scapulo-humérale classique. 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA CHORÉE 
HÉRÉDITAIRE (1) 


D" Lannois, Paviot et Mouisset 
£édecins des hôpitaux de Lyon. 


1 de Huntington est aujourd'hui bien connue en ce qui 
sa symptomatologie. Mais les données fournies par 
e sont pas absolument concordantes et les lésions les 
ont été retrouvées par tous les observateurs dans ces 
pas interprétées par eux d'une manière univoque. 
tontrer par des exemples récents. MM. Kéraval et 
1 cas dans lequel ils ont trouvé des altérations des 
es petites cellules de l'écorce, allant de la raréfaction 
ire jusqu’à la désintégration totale..De plus, infiltration 
tire de petites cellules rondes, à gros noyau, à proto- 
tible, dans tout le cortex et principalement au niveau 
dantes droites. Mémes lésions dans la moelle et surtout 
xe. Par le Weigert, ils trouvent une diminution des 
a frontale ascendante droite ; par places elles ont dis- 
ont un aspect moniliforme. Dans les régions profondes 
> même : il y a des fibres à renflements incolores et 
1. La méthode de Marchi ne révèle rien de spécial. 
+ cellules rondes attire surtout l'attention des auteurs. 
ils, comme des noyaux libresetne peuvent être compa- 
or les leucocytes de cette variété sont les seuls qui 
ar la méthode de Rosin, elles se colorent en vert comme 
névrogliques. « Tout ce que nous pouvons avancer, 





la Société de neurologie de Paris, séance du 2 mal 1901. 
Archives do neurologie, 1900, t. I. 
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ajoutent-ils, c'est que ce sont des éléments d'origine ectodermique en voie de 
multiplication. S’agit-il d’éléments névrogliques embryonnaires ?... » 

Voyons maintenant ce que dit Katiwinkel (1), qui a fait l’examen histologique 
d'un malade de M. P. Marie. « Atrophie de l’écorce qu'il faut attribuer à la dispa- 
rition partielle des fibres tangentielles (disparition, aspect moniliforme et perlé) 
et même des fibres radiaires. Altérations des petits vaisseaux dont l’adventice est 
entourée de véritables anneaux de tissu fibreux. Enfin infiltration de noyaux dans 
la zone des grosses cellules pyramidales et dans la couche des cellules poly- 
morphes : ces noyaux siègent dans l'espace péri-cellulaire agrandi, en nombre 
variable mais pouvant aller jusqu'à 8, entourant et déprimant la cellule ganglion- 
naire. Rien n'est plus facile que de les voir. La lésion est identique à celle qui 
a été décrite par Lannois el Paviot. Mais, ajoute-t-il simplement, si on compare 
ces grains aux Jeucocytes mononucléaires, on reconnaît qu’ils sont absolument 
semblables. » 

Voici donc en face, par ces exemples, les deux hypothèses sur la nature de ces 
grains. Pour les uns, ce sont des leucocytes (Kattwinkel) et la lésion de la chorée 
héréditaire est une inflammation circonscrite corticale et sous-corticale (Oppen- 
heim et Hoppe) ou une encéphalite interstitielle chronique diffuse (Kronthal et 
Kalischer, Facklam, Kattwinkel, etc.). Pour les autres (Klehs, Greppin, Lannois 
et Paviot, Rispal, Kéraval et Raviart, etc.), c'est une lésion d'origine névro- 
glique. - . 

Devant ces contradictions, il nous a paru intéressant de rapporter un nouveau 
cas que nous avons récemment observé. 


Le nommé Rémy G..., âgé de 68 ans, se présente, pour la première fois, au mois de 
février 1900. Il a 6t6 autrefois jardinier et est placé depuis un an: ches les Petites Sœurs 
des pauvres. 

Les renseignements qu'il fournit soit sur ses antécédents héréditaires, soit sur sa maladie 
elle-même, sont très peu précis. 

C'est ainsi qu'il nous affirma qu'aucune maladie semblable à la sienne n'existait dans sa 
famille, Or, des renseignements très certains que nous a révélés une enquête ultérieure il 
résulte : 

1° Que le père, mort à plus de 80 ans, présentait les mêmes mouvements que notre 
malade, mais un peu moins marqués. On l’a connu très longtemps dans cet état; 

2° Que son seul frère vivant, âgé de 65 ans, est un choréique chonique depuis de 
nombreuses années. I] n’a eu qu'une autre sœur, morte en Algérie vers l’âge de 55 ans; 

8° Qu'il a un cousin du côté paternel qui a des mouvements involontaires avec prédo- 
minance à la face qui est continuellement grimaçante : les mouvements involontaires sont 
surtout marqués au niveau de la bouche et s'accompagnent de bruits, de claquements de 
langue, etc. 

En ce quile concerne, il fait remonter ses mouvements seulement à quatre ans, et même 
seulement à deux ans. 

Mais un de ses camarades et compatriotes nous a affirmé qu'il lui connaissait des mou- 
vements involontaires depuis l’année 1872. D'abord peu marqués et peu étendus, ne 
l'empêchant pas do travailler, ils ont été toujours en augmentant et se sont surtout accentués 
depuis 1896 après qu'il eut été renversé et contusionné par un bicycliste. 

Il n'y a rien à retenir dans ses antécédents personnels. Il a eu la variole à 365 ans. Il ne 
s'est pas marié et nie la syphilis et l'alcoolisme. Son métier de jardinier l’exposait & 
l'humidité et il a eu de temps a autre des douleurs sourdes dans les genoux. 

Le malade est maigre, excessivement, la peau sèche, les muscles atrophiés, le ventre 


(1) KATTWINKEL, Ein Beitrag zur Lehre von der pathologisch-anatomischen Grundlage 
der Huntington’schen Chorea. Deuts. Arch. f. M. Med., t~ LXVITI, 1900. 
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la boîte crânienne, au point qu'on est obligé d'enlever le cerveau avec la calotte osseuse. 
Elles sont surtout le long de la suture médiane, en avant notamment; une fois détachée, la 
dure-mère a sa consistance et son épaisseur normales. Par contraste avec cet état, on ne 
trouve aucune adhérence de la dure-mère avec les méninges molles, ni de la pie-mère 
avec le cerveau. A droite, vers la partie supérieure de la scissure de Rolando, les 
méninges sont congestionnées sur une surface large comme une pièce de cinq francs, mais 
elles se détachent facilement, ne renferment pas de caillot sanguin et laissent intact le 
tissu nerveux sous-jacent, 

Les circonvolutions dans leur ensemble sont gréles et paraissent plus divisées qu'à l'état 
normal: cela se voit surtout dans la région des pariétales. Des deux côtés la pariétale 
ascendante est très gmincie à la partie supérieure et une scissure anormale la partage en 
deux vers la partie moyenne. 

Sur les coupes de Pitres on ne constate aucune lésion macroscopique, sauf un peu de 
dilatation des ventricules. Le cervelet, le bulbe et la moelle ne présentent aucune lésion 
appréciable. 

EXAMEN HISTOLOGIQUE. — Frontale ascendante gauche, partie supérieure. — (Fixa- 
tion par les alcools successifs, inclusion à la celloïdine, coloration par la méthode de Nisal.) 
Dès l'examen à un faible grossissement, on remarque une infiltration de petits grains 
bleus vigoureusement colorés et intéressant aussi bien la substance blanche centrale de la 
circonvolution que son manteau gris. Cette infiltration respecte cependant à peu près 
complètement la couche moléculaire tout à fait superficielle. La pie-mère, sans épaississe- 
ment, ne présente même pas d'augmentation de ses cellules fixes. Enfin les vaisseaux que 
supporte la pie-mère dans les sillons ne présentent aucune altération. 

A un fort grossissement, ces grains sont d’un bleu intense et parfaitement homogènes. 
Cette homogénéité et cette intensité de coloration les font immédiatement distinguer des 
grains de la névroglie. Au surplus, ceux-ci, outre leur couleur, ont encore le volume supé- 
rieur et la présence d'une atmosphère protoplasmique bleutée légèrement autour du noyau. 
Les grains bleus anormaux, au contraire, ne paraissent jamais offrir méme une pellicule 
fine de protoplasma, du moins, le noyau petit, punctiforme, bleu intense et homogène 
est seul visible. 

Ces grains se réunissent souvent par nids de 2, 3, 4 et plus. D’autres fois ils sa mettent 
en ligne droite ou légèrement incurvée, au nombre de 8 ou 4, un tel arrangement est sans 
doute commandé par un fort pinceau de fibres nerveuses que la méthode employée ne 
permet pas de distinguer. Les nids périccllulaires, comme ceux que nousavons pu observer 
dans un autre cas, sont beaucoup moins nombreux mais existent; le fait est aisément 
observable en suivant la ligne des grandes cellules pyramidales que nous a donnée sur les 
coupes cette région de l'écorce. En général, ces grandes cellules pyramidales apparaissent 
très belles, inaltérées quant à la présence et la disposition de leurs grains et bâtonnets chro- 
matophiles, mais un peu surchargées de pigments jaune clair, comme le comporte l’âge du 
malade, puis brusquement un nid de 2 ou 3 de ces grandes pyramidales ne laisse plus voir 
que des corps protoplasmiques piles, à peine teintés en bleu uniformément ; la alors on 
voit les grains bleus s’accumuler autour des grandes cellules, comme s'y creuser une logette 
ou encore encocher un bras de la cellule. Dans ces cas, il y a toujours autour du grain, 
uno aire claire, mais celle-ci paraît non pas le fait d’un protoplasma qui lui appartiendralt, 
mais le fait d’une altération du protoplasma de la grande cellule nerveuse au contact du 
grain. Mais on peut dire qu’au total les cellules nerveuses de l'écorce sont particulièrement 
respectées dans ce cas. 

Les capillaires de la zone des cellules de l'écorce n'offrent point d'infiltration de ces 
grains dans la gaine lymphatique; mais dans la portion centrale, médullaire de la circon- 
volution les vaisseaux un peu volumineux sont très fréquemment engainés par ces petits 
grains. 11 est même possible d'observer des vaisseaux pénétrants qui traversent ia couche 
moléculaire et la plus grande partie de la zone des cellules corticales sans présenter cette 
infiltration, puis qui, À peine arrivés dans la substance blanche de la circonvolution, 
l'offrent de plus en plus accentuée. C'est la seule altération observable sur les vaisseaux. 

Frontale ascendante droite, partie moyenne, (Mêmes procédés de fixation et de coloration ) 
~— Les coupes donnent au microscope les mêmes résultats que celles du fragment précédent. 
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Lobe frontal gauche, — Même infiltration offrant la même distribution ; mais cette 
infiltration de petits grains bleus est notablement plus marquée que sur les coupes des 
deux autres fragments, 

Frontale ascendante gauche, — Recueillie dans le liquide de Miiller, puis passée dans le 
liquide de Marchi ; inclusion à la celloïdine. 

Il n'y a nulle part de gros corpuscules noirs, dans aucune des couches de fibres de la 
corticalité, notamment pas au niveau de la couche des fibres tangentielles d'Exner. La colo- 
ration par le liquide de Marchi ne permet pas d'affirmer qu'il n’y a aucune altération des 
fibres nerveuses de la circonvolution ; mais du moins elle montre, fait important pour 
apprécier la nature du processus que révèle la présence des petits grains, qu'il n’y a pas 
sur les fibres blanches une dégénérescence massive, brutale et en activité. (Nous avons 
pu voir sur un autre cas que la couche tangentielle d'Exner n'avait pas subi de réduction 
notable, bien qu'elle montrât quelques fibres nerveuses moniliformes.) Pour le cas présent 
nous n'avons pu appliquer la méthode de Weigert, manquant de fragments de la corticalité 
recueillis dans le Müller ; nous avons préféré appliquer la méthode de Marchi au fragment 
que nous avions ; car précédemment nous nous étions asaurés, par la méthode de Weigert, : 
sur un cas de chorée héréditaire, que les lésions des fibres de la circonvolution 
étaient minimes; les recherches par le liquide de Marchi nous manquaient et elles nous 
semblent avoir une certaine importancé pour juger de l'état d’acuité du processus peint 
par les petits grains bleus. 

Rtenflement cervical et lombaire. (Coloration à la méthode de Nissl, après passage 
dans les alcools successifs et inclusion à ta celloïdine.) — Il n’y a aucune lésion, les grains 
bleus ont disparu. La pigmentation des grandes cellules des cornes antérieures est intense, 
sans exagération cependant pour l'âge du sujet; grains et bâtonnets chromatophiles en 
place et très visibles. 


Rien à noter ni du côté des racines, ni des vaisseaux, ni de Ja pie-mère médullaire. 


En résumé, la lésion qui domine dans ce cas c’est l’infiltration de grains for- 
tement colorés en bleu par la méthode de Nissl dans l’écorce et la substance 
blanche de la circonvolution, la couche moléculaire du manteau gris étant 
respectée. Ces grains, absolument semblables à ceux que nous avons vus dans 
deux autres cas, se réunissent souvent par pelits amas de trois ou de quatre, 
isolés ou dans la loge des grandes cellules de l'écorce. Ces derniers groupe- 
ments sont peut-être un peu moins nombreux que dans nos deux autres cas et 
les cellules qu’ils entourent ont le plus souvent des corps protoplasmiques pales, 
uniformément teintés. A côté, nombreuses sont les cellules dont les grains et 
bâtonnets chromatophiles sont inaltérés. La méthode de Marchi donne des 
résultats négatifs, démontront ainsi qu’il n'y a pas de dégénérescence en acti- 
vité des fibres blanches. Il n'y a pas non plus de lésions vasculaires. La moelle 
et les racines sont intactes. 

Une objection vient de suite à l'esprit : lorsqu'on examine des cerveaux infec- 
tieux (rage, tétanos, par exemple), on constate qu'ils présentent une infiltration 
de cellules rondes, fortement colorées en bleu, qui leur donne un aspect très 
semblable à celui des choréiques héréditaires. On pourrait donc penser que ces 
derniers ne nous offrent que des lésions ultimes en rapport avec les infections 
terminales que l'on observe banalement chez les nerveux (tuberculose, pneu- 
monie, eschares infectées, etc.). Mais cette objection nous paraît spécieuse. Il 
faudrait d'abord démontrer la fréquence de cette lésion cérébrale dans ces affec- 
tions. D'autre part, la lésion se trouve chez des choréiques qui n'ont pas pré- 
senté de maladies infectieuses ultimes, comme par exemple la première malade 
dont nous avons fait l’autopsie, Adèle V..., qui est morte brusquement par for- 
mation d’un hématome; de même le malade dont nous venons de rapporter 
l'histoire nous paraît avoir succombé à l'inanition. 
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LE la boîte crânienne, au point qu'on est obligé d'enlever le cerveau avec la calotte osseuse, 
Elles sont surtout le long de la suture médiane, en avant notamment; une fois détachée, la 
dure-mére a sa consistance et son épaisseur normales. Par contraste aveo cet état, on ne 
trouve aucune adhérence de la dure-mére avec les méninges molles, ni de la pie-mère 
avec le cerveau. A droite, vers la partie supérieure de la scissure de Rolando, le 
méninges sont congestionnées sur une surface large comme une pièce de cinq francs, mais 
elles se détachent facilement, ne renferment pas de caillot sanguin et laissent intact le 
tissu nerveux sous-jacent. 

Les circonvolutions dans leur ensemble sont grêles et paraissent plus divisées qu'à l'état 
normal: cela se voit surtout dans la région des pariétales. Des deux côtés la pariétale 
ascendante est très amincie à la partie supérieure et une scissure anormale la partage en 
deux vers la partie moyenne. 

Sur les coupes de Pitres on ne constate aucune lésion macroscopique, sauf un peu de 





dilatation des ventricules. Le cervelet, le bulbe et la moelle ne présentent aucune lésion 
appréciable. 
° EXAMEN HISTOLOGIQUE. — Frontale ascendante gauche, partie supérieure. — (Fixa- 


tion par les alcools successifs, inclusion à la celloidine, coloration par la méthode de Nissl.) 
Dès l'examen à un faible grossissement, on remarque une infiltration de petits grains 
bleus vigoureusement colorés et intéressant aussi bien la substance blanche centrale de ls 
circonvolution que son manteau gris. Cette infiltration respecte cependant à peu près 
complètement la couche moléculaire tout à fait superficielle. La pie-mère, sans épaississe- 
ment, ne présente même pas d'augmentation de ses cellules fixes. Enfin les vaisseaux que 
supporte la pie-mére dans les sillons ne présentent auoune altération. 

A un fort grossissement, ces grains sont d’un bleu intense et parfaitement homogènes 
Cette homogénéité et cette intensité de coloration les font immédiatement distinguer des 
grains de la névroglie. Au surplus,ceux-ci, outre leur couleur, ont encore Je volume supé- 
rieur et la présence d’une atmosphère protoplasmique bleutée légèrement autour du noyau. 
Les grains bleus anormaux, au contraire, ne paraissent jamais offrir même une pellieale 
fine de protoplasma, du moins, le noyau petit, punctiforme, bleu intense et homogène 
est seul visible. 

Ces grains se réunissent souvent par nids de 2, 3, 4 et plus. D'autres fois ils se mettent 
en ligne droite ou légèrement incurvée, au nombre de 8 ou 4, un tel arrangement est sans 
doute commandé par un fort pinceau de fibres nerveuses que la méthode employée ne 
permet pas de distinguer. Les nids péricellalaires, comme ceux que nousavons pu observer 
dans un autre cas, sont beaucoup moins nombreux mais existent; le fait est aisément : 
observable en suivant la ligne des grandes cellules pyramidales que nous a donnée sur les 
coupes cette région de l'écorce. En général, ces grandes cellules pyramidales apparaissent 
te très belles, inaltérées quant à la présence et la disposition de leurs grains et bâtonnets chro- | 
bone matophiles, mais un peu surchargées de pigments jaune clair, comme le comporte l'âge du 
*. malade, puis brusquement un nid de 2 ou 8 de ces grandes pyramidales ne laisse plas voir : 
Ù que des corps protoplasmiques piles, À peine teintés en bleu uniformément ; là alors on | 
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voit les grains bleus s’accumuler autour des grandes cellules, comme s’y creuser une logette 
i ou encore encocher un bras de la cellule. Dans ces cas, il y a toujours autour du graia, 
une aire claire, mais oelle-ci paraît non pas le fait d’un protoplasma qui lui appartiendrait, 
mais le fait d'une altération du protoplasma de la grande cellule nerveuse au contact du 
grain. Mais on peut dire qu'au total les cellules nerveuses de l’écorce sont particulièrement 
respectées dans ce cas. 

Les capillaires de la zone des cellules de l'écorce n'offrent point d'infiltration de ces 
grains dans la gaine lymphatique; mais dans la portion centrale, médullaire de la circon- 
volution les vaisseaux un peu volumineux sont très fréquemment ongainés par ces petits 
grains. 1] est même possible d'observer des vaisseaux pénétrants qui traversent ia couche 
moléculaire et la plus grande partie de la zone des cellules corticales sans présenter cette 
infiltration, puis qui, à peine arrivés dans la substance blanche de la circonvolution. | 
l'offrent de plus en plus accentuée. C'est la seule altération observable sur les vaisseaux. | 

Frontale ascendante droite, partie moyenne, (Mêmes procédés de fixation et de coloration) — 
~— Les coupes donnent au microscope les mêmes résultats que celles du fragment précédent. 
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Au point de vue histologique pur, dans les cas infectieux, les cellules colorées 
en bleu sont plus grosses, parfois bourgeonnantes, et il n’est pas rare de lear 
trouver plusieurs noyaux. Il nous paraît aussi qu'elles prennent moins fortement 
le bleu, ne forment pas des blocs compacts et homogènes, mais présentent un 
aspect grenu un peu différent. Dans les cas d'inflammation chronique, les 
noyaux sont isolés, disséminés, comprimés, triangulaires, en raquette, etc. 

Cette objection écartée, examinons les diverses lésions décrites dans la 
chorée de Huntington au point de vue de leur valeur relative. 

Parallèlement à l’atrophie macroscopique du cerveau, on a décrit la dimi- 
nution et même la disparition des fibres tangentielles, Kronthal et Kalischer ont 
les premiers appelé l'attention sur cette lésion dans la chorée héréditaire. 
Facklam (1) a surtout insisté sur ce point en faisant remarquer l’analogie qu'il y 
a là avec la paralysie et la démence sénile. Nous avons vu au début de cette 
note que Kéraval et Raviart, que Kattwinkel, signalaient cette lésion et sa 
coïncidence avec la disparition d'un certain nombre de fibres blanches profondes 
de l'écorce. Nous-mémes (2) avons signalé dans un de nos cas une dimioution 
par places des fibres tangentielles. Nous ferons toutefois remarquer que l'atrophie 
cérébrale, pour fréquente qu’elle soit dans la maladie de Huntington, ne s'y ren- | 
contre pas constamment : plusieurs auteurs ont trouvé des cerveaux à peu près 
normaux comme poids, et c'était précisément le cas dans notre observation actuelle. 
Enfin il nous serait possible de montrer des’ préparations provenant d'une 
de nos premières malades où les fibres tangentielles sont de nombre et d'aspect 
normaux. L'importance de cette lésion nous paraît donc relative. 

Nous en dirons autant des altérations vasculaires: signalées par Golgi, 
Berkley, Osler, Klebs, Oppenheim et Hoppe, Menzies, Kronthal et Kalischer, 
elles sont figurées par Kattwinkel, dans le mémoire que nous avons déjà souvent 
cité, sous forme de véritables anneaux fibreux autour de l’adventice. Elles 
nous paraissent s'expliquer assez naturellement par l'âge des sujets qui suc- 
combent à la chorée héréditaire et par les conditions d’une vie le plus souvent 
: misérable, qui les a prédisposés à l’artério-sclérose. Nous ne les avons pas 
, trouvées chez nos premières malades qui étaient relativement jeunes: dans 
| notre dernier cas, malgré l'âge du malade, les petits vaisseaux de l'écorce et 

ceux de la pie-mère sont particulièrement sains. 
Les lésions des cellules nerveuses méritent de retenir un peu plus l'attention, 
Elles ont été d’abord signalées par Oppenheim et Hoppe qui ont nettement 
figuré la disparition des petits cellules de la deuxième couche de Pécorce. 
Menzies a vu une dégénérescence des cellules dans toutes les couches. Dana 
décrit également leur disparition dans la premiére couche, leur absence relative 
dans la deuxième et la troisième, etc. : il se peut qu'il s'agisse dans ce dernier 
cas de lésions artificielles. Les cellules pyramidales des deuxième et troisième 
couches ont paru ratatinées à Mitchell Clarke, surtout dans les lobes frontaux 
et les régions motrices. Kéraval et Raviart ont trouvé des altérations des cel- 
lules pyramidales et des petites cellules de l'écorce allant d'un léger degré de 
raréfaction protoplasmique à la désintégration totale. 

Dans le cas que nous rapportons aujourd'hui, il existe très manifestement des 

cellules pyramidales dont la substance chromatophile a été dissoute et qui se 
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(1) FACKLAM. Arch. f,. Psychiatrie, t. XXX, 1898. 
(2) LANNOIS et PAVIOT. Congrès des aliénistes et neurologistes de Toulouse, août 1897 2 : 
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présentent avec le protoplasma pâle et à peine teinté en bleu. Mais nous ne 
pouvons oublier qu’à côté de ces cellules altérées,il en existe d'autres qui sont très 
belles, absolument normales quant à leurs grains et bâtonnets chromatophiles ; que 
nous avons trouvé ces cellules complètement indemnes chez nos deux premiers 
malades; que nombre d'auteurs enfin ont noté l'intégrité des cellules de l'écorce. 

C'est ici que l'on peut faire intervenir les lésions terminales, les grands 
abcès sous-cutanés consécutifs aux traumatismes, les eschares étendues, etc., 
pour expliquer une chromatolyse éventuelle. Mais là encore l'inconstance de la 
lésion ne nous permet pas de lui attribuer un caractère pathognomonique. 
Les faits démontrent que les cellules cérébrales résistent bien à l'envahissement 
de leurs gaines lymphatiques et de leurs prolongements, et ce n’est qu'à la longue 
que cette résistance se laisse vaincre; on trouverait facilement des exemples 
analogues dans la pathologie nerveuse. Nous avons dit ailleurs, avec Dana, que 
ces cellules ont peut-être une tare héréditaire qui les fait céder plus facilement 
aux causes d’irritation. L'absence de lésions dans les fibres blanches par la mé- 
thode de Marchi démontre également le peu d'intensité des altérations cellulaires. 

Aprèsces éliminations,il ne nous reste plus à considérer que la lésion décrite par 
Klebs, Greppin et nous-mêmes et qui a été retrouvée depuis par tousles auteurs 
qui ont eu l'occasion de faire des examens microscopiques : l'infiltration par les 
grains de l'écorce cérébrale et des gaines lymphatiques des cellules pyramidales 
et polymorphes. C'est là la lésion la plus évidente et la plus constante de la 
chorée progressive héréditaire, celle que les observateurs les plus récents s'ac- 
cordent à regarder comme le substratum organique de la maladie (Kattwinkel). 
On peut discuter sur sa signification, croire avec Klebs, Greflin, Lannois et 
Paviot, Kéraval et Raviart, qu’il s’agit la d'éléments trahissant une évolution 
anormale de la névroglie, ou admettre une encéphalite miliaire (Oppenheim et 
Hoppe), ou diffuse (Kronthal et Kalischer, Facklam, Kattwinkel, etc.), il n’en 
reste pas moins acquis que cette lésion existe et qu'elle est très facile à mettre 
en évidence. Et c’est elle qui rend le mieux compte de l’évolution des symptômes 
dans la chorée héréditaire. 


III 


AGENESIE BILATÉRALE DES LOBES FRONTAUX 
CHEZ UNE FEMME AYANT PRESENTE UN DEVELOPPEMENT 
INTELLECTUEL A PEU PRES NORMAL, 


PAR 


Maurice Dide, 
Médecin de l’asile de Rennes. 


L'atrophie du lobe frontal est extrèmement rare, et nous n’avons trouvé dans 
la littérature qu'un cas tout à fait analogue au nôtre. Ila été publié par Baraduc 
en 1876 (1) : F, F, et F; sur la convexité comme sur la face interne étaient 


(1) Bull, de la Société anat., mars 1876, p. 277-279, ia 


owe 


AGENESIE BILATÉRALE DES LOBES FRONTAUX 461 


Dans le service, dès son entrée, on la trouva très affaiblie intellectuellement, inconsciente 
de sa situation : la mémoire semblait complètement perdue. Elle fut bientôt incapable de 
se tenir sur ses jambes, et sa faiblesse musculaire lobligea À garder le lit. Elle restait 
insensible à tout ce qui se passait autour d'elle, ne répondant même plus aux questions 
qui lui étaient posées, alimentée par des infirmières et giiteuse. On notait de temps en 
temps de petites ulcérations au niveau des jambes, notamment dans les endroits qui repo- 
saient sur fe lit; mais, des pansements avaient rapidement raison de ces légers troubles 
trophiques. Pendant les derniers mois, on observa 
un léger degré de contracture du sterno-mastoi- 
dien droit. 

Elle mourut le 25 août 1900 

À l'autopsie, après l'enlèvement de la calotte 
crinienne un peu épaisse, on trouva Ja dure- 
mère flagque, déprimée, laissant un vide entre 
sa face profonde et le cerveau. 

L'encéphale enlevé pèse 980 gr. et le poids 
du cerveau seul est de 850 gr. Les lobes fron- 
taux sont manifestement atrophiés et, vu d'en 
haut, le cerveau accuse une dépression très nette 
en avant de FA, quia un développement tout 
à fait normal. Les circonvolutions atrophiées 
ont la même coloration que les autres; leur 
épaisseur est environ la moitié de la normale. 
Flies sont parfaitement distinctes; la disposi- 
tion et le nombre des scissures sont ceux d’un 
cerveau adulte. Les anomalies sont, à peu de 
chose près, symétriques ; et, pour ne pas faire 
de répétitions fastidieuses, nous ne décrirons 
em détail que le lobe gauche (fig. 1). 

Au niveau de la face externe, F, est extré- 
mement simple; on peut retrouver ses trois 
racines : la plus apparente est l’externe; une 
fois constituée, elle se poursuit en avant sous 
forme d'une crête qui limite le bord supérieur 
de l'hémisphère ; il existe un pli de passage 
minuscule vers la région moyenne entre F, et 
F:. F, est très nettement dédoublée par une 
profonde scissure ; sa partie supérieure se détache 
d'une racine très apparente. F, offre une parti- 
tulirité importante : le pied et le cap présentent 
un développement normal, bien que le pli de 
fusion avec FA soit tout à fait minuscule; la 
portion située en avant de la branche transver- 
sale est nettement atropbiée (fig. 2). Les circonvolutions continuées dans le lobe orbitaire 
manifestent la même diminution de volume. A la face interne, les plis fronto-limbiques 
Wexiatent pas; toutes les circonvolutions situées en avant du lobule paracentral participent 
à l'atrophie, Dans l'insula de Reil, le lobe antérieur est de même nettement diminué de volume. 

On juge fort bien eur la coupe de Flechsig de la diminution de volume du lobe frontal 
qui intéresse la substance blanche et la tête du noyau caudé (fig. 3). 

On peut constater que l'épaisseur de la substance grise du lobe frontal est inférieure de 
moitié environ à celle des autres régions. 

La pie-mére n'était adhérenie en aucun point. 

Les artères cérébrales ne présentaient pas d’altération macroscopique ; elles semblaient 
légérement diminuées de volume dans les territoires atrophiés. 

L'examen hiatolugique de FA et de F, à droite, a été fait après fixation au formol à 
110; inclusion à la paraffine. 





FIG. 3. 
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Tout d’abord, on peut éliminer la sclérose d’origine vasculaire : les colora- 
tions électives du tissu conjonctif fournissent des résultats tout à fait négatifs. 

Existe-t-il une sclérose névroglique ? La méthode de Weigert au chromogène 
nous a fourni de très belles préparations, mais les filaments névrogliques ne se 
colorent intensivement que dans la région sous pie-mérienne, peut-être un peu 
plus dans les régions atrophiées, mais pas autant que chez certains paraly- 
tiques généraux. D'autre part, on constate dans la corticalité, de même que dans 
la substance blanche sous-jacente un certain nombre de noyaux qui appar- 
tiennent, pour Marinesco, à des cellules névrogliques. Ces éléments semblent 
plus nombreux dans la région atrophique que dans FA, mais, ce n'est peut-être 
là qu’une apparence, et ils peuvent être plus tassés, contenus qu'ils sont dans 
un espace plus petit ; ils ne semblent pas être en voie de prolifération active, et 


_ il est fort rare d'observer des cellules nerveuses en butte à leurs attaques : ce 


phénomène, qualifié de phagocytose névroglique, se rencontre normalement et 
ne nous a pas paru plus fréquent dans les régions atrophiques que dans F A, ni 
méme que dans un cerveau quelconque. 

Nous signalerons encore l’existence assez fréquente, dans les régions atro- 
phiées, de petits corps amyloïdes d'une dizaine de » de diamètre, ces éléments 
existent normalement dans le système nerveux ; ils se multiplient sous l'influence 
des affections chroniques avec prolifération névroglique. 

L'examen attentif des couches de F A nous les a montrées ‘régulièrement et 
normalement disposées. Il n’en est pas de même dans Fs: . La couche molécu- 
laire est peu nette; on y trouve quelques types peu différenciés de cellules et se 
rapprochant plus ou moins des éléments fusiformes. Mais, c'est surtout sur la 
couche des cellules pyramidales que porte le déficit. Les petites sont plus rares 
que normalement; quant aux grandes, il faut chercher pour en trouver de carac- 
téristiques ; on ne trouve cependant pas de phénomènes de dégénérescence 
cellulaire. La couche des cellules polymorphes semble la plus voisine de la 
normale, encore que diminuée d’épaisseur. En somme, ce qui est caractéristique 
dans les régions atrophiées, c’est la diminution marquée des éléments nobles 
de l'écorce, sans que cette diminution résulte de phénomènes dégénératifs du 
côlé des cellules nerveuses : c’est une véritable agénésie. 

J'ajonterai que ces faits ont été confirmés par M. le Dr Gombault (de Paris) 
et M. le Pr Perrin de la Touche (de Rennes), que je remercie de leur très grande 
amabilité. 

Les constatalions histologiques ont une très grande importance, car elles per- 
mettent d'admettre que nous nous trouvons en présence d'un cas d'agénésie du 
lobe frontal. Malgré cela, le développement intellectuel a pu s’opérer d'une façon 
à peu près normale, permettant à cette femme d'apprendre à parler, de s’instruire 
même un peu, à une époque où, en Bretagne, les gens du peuple étaient presque 
tous illettrés, de s'occuper de son intérieur après le mariage, d'en faire, en 
somme, une femme normale. L'équilibre instable ne s'est traduit que d’une 

façon éphémère, à l’âge de 30 ans. Ne doit-on pas s'étonner que de pareilles 
altérations puissent coïncider avec une symptomatologie psychique aussi légère ? 

En tous cas, cette observation laisse subsister bien peu de chose de la vieille 
théorie — déjà presque délaissée — qui localisait les processus intellectuels dans 

les lobes frontaux. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


518) Observations sur quelques rapports existant entre le Réseau 
périphérique et le tissu ambiant, et sur la coexistence des fibrilles 
de Bethe et du Réseau fibrillaire dans la Cellule Nerveuse des 
vertébrés (Brevi osservazioni su alcuni rapporti fra rete periferica e tessuto 
circumambiente e sulla coesistenza delle fibrille di A. Bethe e della rete 
fibrillare nella cellula nervosa dei vertebrati), par Arturo Donaccio. Rivista 
sperimentale di freniatriae med. leg. d. alien. ment., vol. XXVI, fasc. 4, p. 731, 
décembre 1900. 


D. rappelle avoir donné, dès 1896,la démonstration descriptive d'un réticulum 
diffus dans la cellule nerveuse et la description des rapports de continuité entre la 
portion périphérique du réticulum et les fibrilles du tissu circum-ambiant. « En dehors 
des bords de la cellule, des prolongements protoplasmiques et du cône du cylin- 
draxe, on remarque des fibrilles subtiles et nombreuses qui viennent s'unir au réticulum. 
Ces fibrilles sont faiblement colorées. A proximité de leur point d'union au 
réticulum, elles prennent une coloration un peu plus intense; quelques-unes 
s'unissent au réticulum en se bifurquant en deux filaments gréles. Le tissu 
circonstant est tres riche en fibres de cette sorte faiblement colorées. » Semi 
Meyer puis Ramon y Cajal ont nié tout rapport de continuité entre le réticulum 
de la cellule nerveuse et les éléments voisins. Actuellement, Bethe soutient 
l'existence de cette continuité. D. n’aflirme pas que les rapports s'établissent, 
comme l'admet Bethe, par le moyen d'éléments nerveux ; sans nier cette possi- 
bilité, D. a exprimé cette opinion qu’au réticulum cellulaire viennent aboutir 
des fibrilles en partie névrogliques. 

En ce qui concerne le réseau endo-cellulaire, Bethe dit ne l'avoir jamais 
obtenu aussi net que le réticulum périphérique. D. pense que cela dépend des 
colorations ; en effet, grâce à l’emploi de méthodes nouvelles, il a pu obtenir, 
dans les centres nerveux de chiens et de veaux, la coloration des fibrilles indi- 
mises, ordinairement périphériques, décriles par Bethe, et le réseau de Donaggio en 
meme temps et dans le même élément cellulaire. C'est un réseau très net, formé de 
vraies fibrilles propres, anaslomosées, qui envahit toute la cellule en laissant un 
espace libre autour du noyau. L'intérêt de ce résultat nouveau est évident; 
suivant D., il révèle que la méthode de Bethe ne colore qu’une partie des élé- 
ments fibrillaires de la cellule nerveuse. F. DeLent. 


519, Considérations contraires à la théorie du Neurone (Considerations 
opposed to the « Neuron Theory »), par Arex. Hitt. Brain, 1900, vol, 23, 
p- 697. 

L'auteur décrit un grand nombre de faits anatomiques observés par lui et qui 
sont en contradiction avec la théorie des neurones ; il fait remarquer que lindé- 
pendance anatomique des cellules nerveuses, base de cette théorie, n’est qu'une 
apparence due à ce que les méthodes employées par les auteurs colorent le 
cytoplasme et laissent les éléments conducteurs non colorés. Il a vu notamment 
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des fibres partant des cellules en tant qu’axons se subdiviser et s’unir directe- 
ment avec des cellules plus petites. — Il pense que les processus minces des 
cellules du systéme sympathique (généralement regardés comme dendrites) sont 
en réalité des axons ou des fibres nerveuses. — Nombreuses figures demi-sché- 
matiques. R. N. 


520) Le développement de la Cellule Nerveuse et les Canalicules de 
Holmgren, par O. Fracniro. Annali di Nevrologia, an XVIII, fasc. VI, 
p. 433, 1900. 


Dans un autre travail, M. Fragnito a soutenu que la cellule nerveuse adulte 
était le résultat de la fusion de plusieurs neuroblastes, le principal d’entre eux 
devenant le noyau, les autres neuroblastes devenant le protoplasme qui entoure 
le noyau. 

Indirectement une découverte récente, celle de canalicules dans le protoplasma 
de la cellule nerveuse, vient à l’appui de cette opinion. Ce système canaliculaire 
de Holmgren n'est autre chose que l'appareil réticulaire interne de Golgi, le 
spirème de Nélis ; Stodnicka, Berthe, Donaggio ont retrouvé la même formation. 
Et à ce propos il est à remarquer que Golgi accepterait volontiers de considérer 
l'appareil réticulaire cndocellulaire qu'il a découvert comme un appareil spécial 
de nutrition pour la cellule nerveuse. 

Pour Holmgren, la chose n'est pas douteuse : dans toutes les classes animales 
et dans toutes les parties du système nerveux, la cellule nerveuse est irriguée de 
canalicules qui parcourent le protoplasma dans tous les sens, s'anastomosent 
entre eux pour former un réseau continu et sont en communication directe avec 
de fins vaisseaux péricellulaires; ce sont des canalicules lymphatiques puisaat 
dans les vaisseaux péricellulaires le liquide nutritif qu'ils vont porter dans la 
profondeur même du protoplasma. Le système de Holmgren est complété par 
l’espace périnucléaire. 

D'après F., ce système se forme de la façon suivante : entre le neuroblaste 
primaire (noyau de la cellule nerveuse) et les neuroblastes secondaires (proto- 
plasma) qui viennent l'entourer persiste un espace vide bien évident. 

Comme il faut plusieurs neuroblastes secondaires poor entourer le noyau, on 
verra autant d’interstices entre les neuroblastes, c'est-à-dire d'espaces canalicu- 
laires, déboucher dans l’espace périnucléaire. 

Enfin, un réseau de canalicules représente les interstices cellulaires dans 
plusieurs couches de neuroblastes. | 

Ges dispositions sont bien nettes sur les figures que donne l'auteur. Encore 
une fois, l'espace périnucléaire et les canalicules de Holmgren ne sont autre chose 
que les interstices existant entre les neuroblastes qui contribuent à former la 
cellule nerveuse. 

Les canalicules n'ont pas de paroi propre, au moins chez les oiseaux et les 
mammifères, où le réseau de canalicules est beaucoup moins compliqué que 

celui qui a été décrit par Holmgren chez l'Helix pomatia. F. Decent, 


521) Revue abrégée de l'étude contemporaine sur la structure la plus 
fine de la Cellule Nerveuse, par S.Souknanorr. Journal (russe) de neuropatho- 
logie et de psychiatrie, du nom de S. S. Korsakoff, 1901, livre I, p. 142-164. 


L'auteur décrit la configuration des cellules nerveuses, le réseau péricellulaire, 
les résultats de la coloration par les couleurs basiques d’aniline en général et, en 
particulier, par la méthode de Nissl avec ses modifications, la structure réticu- 
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moins prononcées ; l’atrophie des fibres à myéline était surtout marquée dans 
lobe frontal et dans le lobe temporal; le lobe occipital n'était pas tout à fait 
indemne dans la paralysie générale. Parmi les fibres transversales les couches 
tangentielles et superradiaires étaient les plus affectées; quant aux fibres 
radiées perpendiculaires ala surface des circonvolutions, elles étaient a peu prés 
aussi atteintes que les fibres transversales et leur portion périphérique était plus 
altérée que leur portion centrale. 

Il existait, en outre, fréquemment une augmentation dans la vascularisation des 
circonvolutions, surtout dans les cas de paralysie générale. Douze photographies 
microscopiques. R.N. 


525) Sur les Troubles de la Sensibilité générale consécutifs aux 

. Lésions des Hémispheres Cérébraux chez l’homme, par Henri Vence. 
Arch. gén. de méd., nov. et déc. 1900, p. 513 et 642 (29 obs. pers. 15 fig., biblio- 
graphie, 139 pages). 
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. Important mémoire, suite et synthèse d’une série de travaux sur la question. 
Les conclusions sont fondées sur 42 observations, dont 20 anatomo-cliniques. 

. I, — L'hémianesthésie totale et complète, sensitivo-sensorielle, attribuée par 
Charcot à une lésion capsulaire du carrefour sensitif, ne serait qu'une hémianes- 
thésie hystérique et modifiable par les agents esthésiogènes. 

L’hémianesthésie d’origine organique serait toujours, au bout de quelques 
jours du moins, incomplète; dans les premiers jours seulement on peut voir 
dominer l’analgésie comme dans l’hystérie. 

II. — L’hémianesthésie cérébrale organique se caractérise : 

1° par sa topographie. Elle prédomine sur les membres, augmentant d'intensité 
de la racine aux extrémités, avec des limites indécises. 

2° Par le mode d'altération des différents modes de la sensibilité générale. 
Il y a amoindrissement plus ou moins marqué de l'intensité des perceptions 
tactiles, mais surtout modification qualitative de la sensation qui devient moins 
nette, ce qui entraîne un défaut d'appréciation des qualités du contact et un 
défaut de localisation sur la surface tégumentaire. 

Les troubles de la sensibilité à la douleur, quelquefois diminuée, consistent 
surtout dans le défaut de localisation de la sensation douloureuse et dans le défaut 
d'appréciation de la nature de cette sensation. | 

Les troubles de la sensibilité thermique, rares et en tout cas peu marqués, 
consistent surtout dans une difficulté plus ou moins grande à distinguer le chaud 
du froid : c'est la thermo-dysesthésie. 

L’akinesthésie est la règle dans l’hémiplégie cérébrale, mais la sensation brute 







ase 


ee a. a us 


… RER veep « 
> = ae 


e = ry oe * ss id e « 
mm”? - ‘ 
Ds SE 0 D, CNE RS a) 
a 
. = 


7 
* 

æ »: 

C1] 


ab mw» a a" 
we ah - 
ome ¢ y oul s 
*. ” 
* es «a 


—— a 
2 ou © nue el bal enmes of 


| 


; du mouvement n’est pour ainsi dire jamais abolie. 
\ La reconnaissance des objets par le palper, toucher actif, est très difficile ou 
impossible. 


La sensibilité kinesthésique est la plus altérée, puis la sensibilité à la douleur, 
et accessoirement la sensibilité thermique. 

Ce qui domine, c’est l’affaiblissement qualitatif de la sensation. | 

III. — Dans les formes frustes d'emblée ou secondairement, le toucher actif | 
est seul altéré avec quelques légers troubles de la notion de position des doigts. | 

IV. — L’hémianesthésie cérébrale organique tend vers l'amélioration progres- 
sive ; le défaut de localisation peut persister longtemps après que la perception 
brute des sensations est redevenue normale. 

V.— Si l'on tient compte des cas frustes, on peut dire que dans les hémiplégies 


ee 
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récentes l'existence de troubles de la sensibilité est la régle; leur absence, 
l'exception. 

VI. — La lésion qui produit l’hémianesthésie est centrale ou corticale suivant 
la conception de Dejerine et Long. (Expériences chez le chien.) 

VII. — La destruction d'un centre qui produit la paralysie d'un membre 
produit aussi des troubles sensitifs dans ce membre. 

L'hémianesthésie cérébrale, qu'elle soit de cause centrale ou corticale, est clini- 
quement identique dans tous les cas. 

Le syndrome de la paralysie tactile de Wernicke, qui correspond à l'hémianes- 
thésie cérébrale dans sa forme la plus fruste, est causé par les petites lésions 
destructives de la région corticale du membre supérieur ; mais il n'est pas 
impossible qu’il fasse suite à une hémianesthésie de cause centrale. 

VIII. — De ce que expérimentalement et cliniquement les hémianesthésies 
par lésion cérébrale corticale ou centrale sont : d’une part, très prédominantes aux 
extrémités et, d'autre part, n’altérent que fort peu les sensations élémentaires 
tandis qu’elles altèrent profondément les notions d'ordre sensitif nécs de l'association, 
ilest impossible de conclure que toutes les impressions detoute la moitié opposée 
du corps aient leur unique siège de perception intégrale et complète dans la 
zone rolandique. 

L'auteur propose d'admettre que les sensations qui concourent à former les 
représentations motrices, dont les représentations tactiles sont un cas particu- 
lier, doivent être localisées dans l'écorce de la forme rolandique ; mais que les 
sensations moins différenciées de douleur, de température et, dans une certaine 
mesure, les sensations tactiles non différenciées des régions autres que les 
extrémités ultimes, paraissent pouvoir être perçues confusément, indépen- 
damment des zones corticales et probablement dans des centres sous-corticaux 
qui restent à déterminer. ° P. Lonpe. 


526) Sur un cas de Blessure de la Moelle par piqûre (U. einen Fall von 
Stichverletzung des R.), par Jotty (11 fig., 25 p.). Arch. f. Psychiatrie, 1900, 
t. 33, fasc. 3). 


Coup‘de poignard pénétrant entre la 8¢ R. cervicale et la 1re dorsale, diminution 
de la fente palpébrale, rétraction du globe oculaire, myosis gauche. Quelques 
troubles de la mobilité du bras gauche, paralysie des mouvements des doigts, 
paralvsie du membre inférieur gauche, parésie du membre inférieur droit. Exa- 
gération des réflexes rotuliens, tremblement épileptoïde, léger état spasmodique 
plus marqué à gauche. A droite: anesthésie au pinceau jusqu’à la 3e côte, anes- 
thésie à la pression, analgésie et thermoanesthésie au-dessous de la 5° côte. A 
gauche : hypoesthésie au pinceau à partir de la 3¢ côte, zone d'hypoesthésie à la 
pression de la 5° à la 10° côte, hyperesthésie jusqu’à la 2e côte. Sensibilité ther- 
mique normale. Anesthésie complète de la face interne du bras gauche et de 
deux doigts et demi. Légère hyperesthésie de la face et du reste du bras gauche. 
Plus tard, constatation de la diminution du sens de la position des membres à 
gauche, puis sueurs du côté droit de la face. Un mois après, allochirie (perception 
par le côté gauche, d’excitations tactiles portées à droite). Plus tard on constate 
de l'hyperalgésie à droite par sommation. Comme troubles persistants de la 
mobilité du membre supérieur gauche, J. note l’atrophie des petits muscles de 
la main, des muscles cubitaux, une parésie des extenseurs des doigts. 

EXAMEN HISTOLOGIQUE DE LA MOELLE, — 5e cervicale. A gauche: dégénération 
du faisceau cérébelleux et du faisceau de Gowers, dégénération totale du cordon 
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de Goll; dégénération légère du cordon de Burdach (partie médiale postérieure 
et médiale antérieure), légère dégénération du faisceau pyramidal antérieur, 
A droite : dégénération du cordon de Goll; cordon de Burdach indemne. Dégéné- 
ration du faisceau cérébelleux ; faisceau de Gowers indemne. Cordon antérieur 
normal. Petite cavité dans la corne postérieure gauche. 

7e cervicale. Accentuation de la dégénération, peu marquée ci-dessus, des 
faisceaux pyramidaux latéraux et du faisceau pyramidal antérieur gauche. 
Dégénération des racines postérieures gauches. Forme en virgule de la dégéné- 
ration du cordon de Burdach. 

8e cervicale. Lésion en foyer très profonde de la corne postérieure gauche. 
Mémes lésions cordonales plus marquées ; de plus, lésions bilatérales des fais- 
ceaux pyramidaux antérieurs et du cordon de Burdach droit. Grosses lésions 
des racines antérieures gauches ; lésions peu intenses des racines postérieures 
des deux côtés. 

2e dorsale. Même aspect. Dégénération en virgule des cordons de Burdach. 

3e dorsale. Cordons postérieurs normaux. Les deux faisceaux pyramidaux 
latéraux sont dégénérés. Faisceau pyramidal antérieur gauche très dégénéré ; 
dégénération marginale ; à droite, dégénération limitée à l’angle antérienr. Cavité 
de la corne postérieure. 

8e dorsale et 1°° lombaire. Atténuation progressive des lésions gardant ce même 
type. M. TréneL, 


NEUROPATHOLOGIE 


527) Quelques travaux récents sur la pathogénie de la Commotion 
Cérébrale, par Jean Lépine. Revue de médecine, an XX, n° 1, p. 84, 10 jan- 
vier 1900. 


Revue critique des théories de la commotion cérébrale. L. remarque que la 
démonstration de l'existence des vaso-moteurs cérébraux'est un fait qui a pu 
faire avancer la solution de la question, mais que toutefois les résultats discor- 
dants de l'anatomie pathologique font encore différer cette solution. Tuona. 


528) Recherches cliniques sur la Respiration, sur la Toux, sur le Rire, 
sur le Pleurer et sur le Bâillement chez les Hémiplégiques, par 
Giovanni Born. Riforma medica, an. XVI, vol. IV, nos 60, 61, 62, p. 711, 722, 
734 ; 11, 12, 13 décembre 1900. 


D'après l'étude des tracés de la respiration obtenus sur 61 hémiplégiques, 
B. démontre qu'il n'existe pas de bilatéralité vraie et complète, au sens que 
Broabdent attachait à ce mot, pour les fonctions des hémisphères ; un hémisphère 
ne commande pas également les mouvements automatiques ou synergiques des 
deux côtés du corps. Ainsi les deux moitiés du thorax ne se dilatent pas également 
dans la respiration tranquille des hémiplégiques, acte nettement automatique. 
Cette égalité ne se trouve pas davantage dans la respiration volontairement 
exagérée ni dans la toux, ni dans les actes respiratoires accompagnant les fonc- 
tions dites psycho-réflexes (pleurer, rire, bâillement) où la synergie au moins 
existe daus la dilatation thoracique d’un côté et de l'autre. 

La différence consiste assez souvent dans une diminution de la motilité du 
côté hémiplégique, mais quelquefois aussi, de ce côté hémiplégique il y a un 
excès de la motilité pour les actes automatiques, synergiques ou psycho-réflexes, 
qui fait contraste avec l'affaiblissement de la motilité volontaire dans les muscles 
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des membres. Dans les manifestations respiratoires notamment (rire et pleurer 
spasmodique), il est clair que la lésion est excitatrice à l’égard de certaines 
déterminations motrices du côté opposé du corps. 

Il s’agit donc d'une excitation exercée par la lésion cérébrale, lors de la 
respiration tranquille, sur des centres respiratoires cérébraux ou sur les voies 
les reliant aux noyaux bulbaires ; lors du pleurer, du rire, du baillement, l’exci- 
tation porte par le segment antérieur de la capsule interne, sur le thalamus. 
L’effet de l’excitation est unilatéral et croisé. 

L'exagération des mouvements respiratoires dans les accès de rire et de pleurer 
convulsifs, cela du côté paralysé, n'implique pas que de ce côté il existe une 
exagération de l'amplitude des mouvements de la respiration tranquille. Un 
malade de B. a présenté une diminution des mouvements respiratoires automa- 
tiques du côté de l’hémiplégie et de ce même côté des secousses respiratoires 
intenses pendant les accès de rire, de pleurer, de bâillement. Les fibres se rendant 
aux noyaux bulbaires pour commander la respiration ordinaire auraient donc un 
trajet distinct de celles qui commandent la dilatation thoracique accompagnant 
le rire, le pleurer, le baillement convulsif. F. DELENI. 


5%) Troubles Trophiques et Troubles de la Sensibilité chez les 
Hémiplégiques, par P. Cuatin. Revue de médecine, an XX, n° 10, p. 781-811, 
19 octobre 1900. 


En pathologie comme en physiologie, on peut arriver à une notion des rapports 
intimes de la fonction trophique et des fonctions sensitives. Ainsi l'auteur a exa- 
miné méthodiquement 19 hémiplégiques au point de vue de l'existence ou de la 
non existence de ce rapport : sur 11 sujets ayant des troubles trophiques ou 
vaso-moteurs, 10 présentent des troubles sensitifs actuels, le onzième malade 
en a eu autrefois. Par contre, 8 hémiplégiques sans trouble trophique n'ont pas 
présenté de trouble appréciable de la sensibilité. 

Il semble donc logique de conclure avec l'auteur : le plus souvent les troubles 
trophiques ou vaso-moteurs des hémiplégiques s'accompagnent de troubles sensitifs. 

Quant à l'interprétation, C. accepte la théorie de v. Monakow admettant que 
l'atrophie musculaire est le résultat de lu réduction simultanée des functions sensitives 
d'une part et des fonctions motrices et vaso-motrices d'autre part. THOMA. 


53) De la Sensibilité Thermique dissociée chez les Hémiplégiques, 
par P. Cuatin. Arch. gén. de méd., janvier 1901, p. 32 (7 obs.). 


Il existe une dissociation de la sensibilité d'origine cérébrale, centrale ou 
corticale. Chez certains hémiplégiques on trouve une dissociation de la sensibilité 
thermique avec anesthésie ou hypoesthésie pour la chaleur et retard de la sen- 
sation, tandis que les mêmes phénomènes ne sont pas constatés pour le froid. 
On trouve aussi, dans certains cas, une paresthésie pour les sensations de cha- 
leur qui sont perçues comme sensations de froid. Pour ne pas confondre la 
thermo-anesthésie et la thermo-analgésie, C. s’est servi, pour l'épreuve du froid, 
de l’eau à 10° ou 15° et, pour l'épreuve du chaud, de l’eau à 45° ou 50°. Ces faits 
viennent à l'appui de la notion de la spécificité des sensations tactiles diverses. 
On tend à admettre d’ailleurs que chaque point de la peau est différencié pour 
une sensation donnée. L'état pathologique ne fait que mettre en évidence une 
dissociation normale de la sensibilité. La spécificité du conducteur sensitif 
existe depuis les centres jusqu'aux extrémités nerveuses. Il est curieux de voir 
l'eczéma abolir des sensations thermiques, émousser les sensations tactiles et 
respecter les sensations douloureuses. (Rendu. P. Loxpe. 
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531) Les Troubles de la Sensibilité à topographie Radiculaire dans la 
Syringomyélie, par F. Huet et G. Guittain. Presse médicale, no 6, p. 2, 
19 janvier 1901. 


Des études récentes semblent démontrer que dans la syringomyélie les 
troubles de la sensibilité affectent une topographie radiculaire, et non une 
disposition segmentaire. Cette topographie radiculaire souvent veut être cher- 
chée : dans une dissociation syringomyélique occupant tout un membre, on peut 
constater que l'intensité des troubles sensitifs varie avec les territoires radicu- 
laires. Dans d’autres cas, les troubles de la sensibilite se montrent sous l'aspect 
de bandes n’occupant pas toute l'étendue du membre ; ces faits sont importants 
à connaître puisque c'est avec ces observations, schématiques pour ainsi dire, 
que l’on peut affirmer la topographie radiculaire de la dissociation syringomyé- 
lique. 

La malade de H. et G., chez qui le diagnostic de syringomyélie ne saurait 
prêter à. contestation, présente la dissociation syringomyélique de la sensibilité 
aux membres supérieurs, au cou et à la région thoracique supérieure. La 
thermo-analgésie, aux membres supérieurs surtout, a une disposition intéres- 
sante; elle s'étend sur la plus grande partie (externe) des membres supérieurs, 
mais il existe une bande, à la région interne du bras et de l’avant-bras où la 
sensibilité sous tous ses modes est intacte ; selon les schémas de Starr, de 
Thorburn, de Kocher, la bande correspond à la zone de la VIIe cervicale et de 
la Ire dorsale, donc topographie radiculaire. 

Les auteurs rappellent les travaux parus sur la question de la topographie des 
troubles de la sensibilité dans la syringomyélie depuis le mémoire de Max 
Lehr et la critique qu'en a faite M. Brissaud, et notamment l'opinion de Dejerine ; 
lorsqu'on étudie la syringomyélie à une période pas trop avancée de son évolu- 


tion, on observe la topographie radiculaire de la dissociation ; si en apparence 


la topographie est segmentaire, en examinant minutieusement les diverses zones 
radiculaires, on arrive à la conclusion que l’on est en présence d’une anesthésie 
radiculaire. Si la maladie est plus avancée, la thermo-analgésie occupe de larges 
étendues de la surface cutanée, membres et tronc, mais les limites supérieures 
et inférieures de l'anesthésie sont nettement radiculaires. Dans ces cas lorsque 
la sensibilité tactile vient à s’altérer à son tour, les troubles de la sensibilité 
tactile présentent une topographie radiculaire. Enfin, une observation avec 
autopsie, de Dejerine, a montré (S. N. P., 6 juillet 1899 et R. N., p. 518, 1899) 
des troubles de sensibilité à topographie radiculaire avec une lésion médullaire. 

C’est donc que la terminaison des racines postérieures dans la substance grise 
se fait par étages superposés et que chacun de ces étages correspond au terri- 


” toire périphérique cutané de la racine correspondante. Dans la moelle il n'existe 


pas une projection segmentaire de la sensibilité cutanée, une métamérie sensi- 
tive (Dejerine). Ce n’est donc pas par l'étude isolée de la topographie des troubles 
de la sensibilité que l'on peut espérer arriver à poser un diagnostic entre une 
lésion des racines et une lésion de la moelle. FEINDEL. 


532} Les Troubles de la Sensibilité à topographie Radiculaire dans la 
Syringomyélie, par E. Brissaup. Presse médicale, n° 9, p. 49, 30 janvier 1901. 


Réponse à un récent article de Huet et Guillain (Presse méd.,1901, no 6), où ces 
auteurs soutiennent que dans la syringomyélie,les troubles de la sensibilité ont 
une topographie radiculaire. — Sans doute la topographie radiculaire est fré- 
quente ; elle a été signalée depuis bien longtemps, associée à la topographie 
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Ils ont étudié aussi l'anatomie pathologique de la vésicule du zona. Le contenu 
des vésicules est toujours stérile. Head et Campbell n’ont pas constaté de mi- 
crobes dans les ganglions tuméfiés. 

Le zona peut étre regardé, disent Head et Campbell, comme une maladie aigué 
spécifique du systéme nerveux; il est à comparer à la poliomyélite antérieure; il 
peut être appelé une poliomyélite aiguë postérieure. 

L’étude des éruptions de zona a permis à Head de préciser, en les modi- 
fiant un peu, les territoires cutanés en rapport avec les ganglions rachidiens. 
Quand un ganglion est touché, l'éruption généralement affecte une topographie 
spéciale sur le territoire correspondant au ganglion; parfois l’éruption peut 
empiéter un peu sur le territoire sus ou sous-jacent, mais jamais sur plus de la 
moitié de ces territoires. 

Le mémoire se termine par la relation détaillée de 21 observations ; 17 planches 
sont annexées. GEORGES GUILLAIN. 


535) Sur un cas de Paramyoclonus unilatéral de Friedreich (Sopra un 
caso di paramioclono unilaterale di Friedreich), par CLEMENTE Ferrari. Riforma 
medica, an XVI, n° 63 et 64, p. 747 et 758, 14 et 15 décembre 1900. 


Homme de 47 ans, athéromateux et à hérédité névropathique chargée. Immé- 

diatement après une vive frayeur, cet homme présenta une exagération de la 
gesticulation ; puis, après quelques. accès de fièvre et un accès de vertige, une 
motilité exagérée du pied droit et des mouvements athétosiformes des orteils. 
Les mouvements s’étendirent bientôt à tous les muscles du côté droit, tronc, tête 
et membres, en même temps que les secousses devenaient très fréquentes (30 et 
plus par minute). Cependant la faiblesse générale entre en jeu et bientôt 
s'exagéra ; le membre supérieur droit devint pendant, comme paralysé, la parole 
se perdit. Puis la température s’éleva et le malade fut enlevé de l'hôpital par ses 
parents et ramené chez lui où il mourut cing jours plus tard (pas d’autopsie). Ce 
syndrome tumultueux avait duré un mois. 
‘ Après discussion, F. admet que dans ce cas le choc moral de la frayeur a donné 
lieu chez un individu prédisposé par son hérédité névropathique et son athérome, 
d'abord à de petites hémorrhagies cérébrales, d’où la myoclonie, puis les hémor- 
rhagies sont devenues plus fortes et ontterminé par l’apoplexie le tableau clinique 
du paramyoclonus de Friedreich, à forme unilatérale. F. Decent. 


536) De la Danse de Saint-Guy et des affections similaires, par 
S. Laacue. Norsk Magazin for Laegividenskaben, 1901, n° 2, p. 97-215. (Résumé 
en français.) 


Les matériaux servant de base à ce travail clinique comprennent 40 cas. 
L. examine d’abord divers points de la symptomatologie et du diagnostic. Il 
rapporte en détail un cas dhémichorée récidivante et de longue durée, et plus 
brièvement 2 autre cas qui’ enregistre comme appartenant au paramyoclonus 
multiplex de Friedreich. 

Il décrit ensuite 2 observations de néphrite aiguë, complication très rare de 
la chorée. L. se basant sur ces 4 cas de décès, passe en revue les différentes 
cause de mort et, insistant à celte occasion sur des résultats quelquefois négatifs 
d’autopsie, appelle l’attention sur l'état de mal choréique établi par Charcot. 

Quelques points importants pouvant servir de base au pronostic sont discutés. 
Au point de vue de l'étiologie, L. attache une certaine importance aux influences 
psychiques, entre autres à l’effroi et à la joie soudaine et relate deux exemples. 
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D'accord avec la théorie soutenue actuellement en France, surtout par Joffroy, 
L. est d'avis que chez un grand nombre de choréiques, peut-être chez la plupart, 
on doit concevoir la maladie comme une névrose de croissance. 

Mais il n'en reste pas moins acquis que la chorée peut apparaître comme suite 
d'une maladie infectieuse quelconque, tout comme d'autres affections dites 
post-infectieuses, les paralysies diphtériques par exemple. L. partage l'opinion 
émise par M. Jolly, qui veut que la chorée mineure de Sydenham soit conservée 
comme terme collectif et ne préjugeant rien, mais comprenant plusieurs subdi- 
visions parmi lesquelles, à côté de la forme rhumatismale (endocarditique) dite 
infectieuse, il convient de distinguer plus spécialement la forme neurasthe- 
nique. 

Le traitement arsenical donne les meilleurs résultats ; mais il ne faut pas 
oublier que la chorée a aussi une tendance à la guérison spontanée et que 
d'autre part, la thérapie au salicylate aura certaines chances de gagner du 


terrain sous l'égide de la théorie moderne 
Pauz Hemenc (de Copenhague). 


537) Quatre cas de Torticolis Mental, par E. Fetnne. et H. Meice. Arch. 
gén. de méd., janvier 1901, p. 60. 


Obs. IL. — Mme B..., 46 ans. Le surlendemain d'un choc à la tête, elle s'aperçut 
que sa tête s'inclinait à gauche plusieurs fois par jour. Quinze jours plus tard, 
l'inclinaison intermittente de la tête à gauche était remplacée par des mouve- 
ments continuels et alternatifs de rotation de la tête de droite à gauche et de 
gauche à droite. Au bout de cinq mois, le torticolis intermittent est devenu per- 
manent, ou à peu près, à moins de maintenir la tête avec le doigt. 

Amélioration en 8 séances d'exercices. 

Oss. II. — Mme K..., 43 ans. Tic variable consistant en secousses cloniques 
déréglées de la tète ou en attitude de torticolis plus ou moins durable. Procédés 
de correction bizarres, par exemple un col haut et raide. 

Obs. III. — Mme F..., 39 ans. Attitude de torticolis permanent s'étant ins- 
tallée d'une façon inconsciente avec perte de la notion exacte de la position de 
la tête. Guérison presque complète en trois mois par le traitement de Brissaud. 

Obs. IV.— Mme N. V..., 36 uns. La malade se présente la tête fortement 
penchée sur l'épaule droite, l'épaule droite élevée, le membre supérieur droit 
contracté. Instantanément l'attitude normale est reprise lorsque la malade 
metles pouces de ses deux mains de chaque côté de la tête.  P. LonpE. 


PSYCHIATRIE 


538) Traité de Psychiatrie à l'usage des médecins et des étudiants 
(Trattato di Psichiatria, etc...), par LÉONARDO Briançon, directeur de la clinique 
psychiatrique et neurologique de Naples, 1901, Napoli, V. Pasquale. 


La première partie seule de cet ouvrage à paru : elle est consacrée à un 


exposé de nos connaissances anatomiques et physiologiques sur l'encéphale ; 
l'évolution de la pensée comparativement à l'évolution du système nerveuxs y 
trouve suivie d'une façon elaire et méthodique. De nombreuses figures facilitent 
encore l'intelligence du texte. 
La seconde partie formera un Traité de sémeiologie des maladies mentales. 
La troisième et dernière partie sera consacrée à la description des formes 


uosologiques. R. N. 
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539) Sur la olinique et l'anatomie pathologique des Psychoses post- 
infectieuses et toxiques (Z. Klinik u. pathologischen Anatomie der post- 
infectidsen u. Intoxicationspsychosen), par les professeurs Binswancee et 
Bercen (lena). Arch. f. Psychiatrie, t. 34, f. 1, 1901 (4 fig., 5 obs., 35 p.). 


La distinction de ces psychoses et des psychoses d’épuisement paraît difficile, 
aussi bien au point de vue clinique qu’anatomique ; on ne peut guére distinguer 
que les cas bénins et les cas graves. B. et B. donnent plusieurs observations : 

1° Débile de 21 ans, présente des accidents gastro-intestinaux rappelant la 
typhoïde apyrétique, état de confusion mentale, démence consécutive. 

20 Stupeur chez un homme de 36 ans, au cours d’un pseudo-rhumatisme infec- 
tieux. Présence dans le liquide rachidien de streptocoques non pathogénes pour 
le cobaye. Guérison en trois mois. 

3° Délire hallucinatoire chez un homme de 25 ans (consécutif à une lymphan- 
gite ?). Guérison en quatre mois. 

49 Une femme de 54 ans, à la suite d’une varicelle (?), est prise d’une violente 
agitation avec confusion hallucinatoire, sans fièvre, sauf le dernier jour. Mort en 
quinze jours. 

5° Femme de 23 ans. Influenza dans la convalescence d’une intervention chi- 
rurgicale pour rétroflexion utérine. Confusion hallucinatoire avec violente agita- 
tion quinze jours après l'opération. Au huitième jour, phénomènes convulsifs et 
fièvre. Mort le quinzième jour. 

Dans ces deux derniers cas l'examen anatomique détaillé montre des dégéné- 
rations cellulaires multiples de la moelle et du cerveau, une dégénération aiguë 
des fibres à myéline, une infiltration leucocytaire sans prolifération névroglique 
marquée ni lésions vasculaires primitives. Corps granuleux en voie de forma- 
tion. Les cellules nerveuses ont fréquemment un aspect homogène; la substance 
achromatique est devenue colorable ; entre les cellules on constate un lacis de 
fibres se colorant anormalement par la thionine et l’hématoxyline. Çà et là 
œdème périvasculaire. La présence de cocci reste douteuse. 

Revue générale sur l'anatomie pathologique et la microbiologie du délire aigu. 

/ M. TRÉNEL. 
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540) Contribution à l'étude des Perversions Sexuelles, par Souxsanorr. 
Ann, médico-psych,. janvier 1901 (5 p., 1 obs.\. Soc. médico-psychol. 


so: Un sujet qui présente de nombreux stigmates de dégénérescence psychique 
be . n'éprouve de plaisir sexuel qu’en regardantles femmes uriner et surtout en par- 
NE venant à recueillir et à boire de leur urine. M. TRÉNeL. 

li 541) Un cas de Démence impulsive, par STELLETzKY. Questions (russes) de 


médecine neuro-spychique, 1901, fasc. 1, p. 8-12. 


L'auteur décrit un cas psychiatrique médico-légal, où il est question d'un 
paysan de 40 ans, accusé d’avoir incendié; à l'examen on constata qu'il présen- 
tait un degré assez marqué de faiblesse mentale, avec laquelle on nota encore 
une impulsivité et une excitation très grande. SERGE SOURHANOFF. 


542) Un cas de délire de persécution systématique avec hallucina- 


tions corrigées par le malade, par SécLas. Ann. médico-psychol., janvier 
1901. Soc. médico—psychol. 


Un malade d'une intelligence très cultivée, de caractère paranoïaque, arrive 
à formuler un délire des persécutions nettement systématisé avec hallucinations 
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de tous les sens (sauf de la vue). Or, les hallucinations auditives sont rapidement 
criliquées, puis rectifiées et disparaissent au bout de deux mois et demi; cepen- 
dant le délire reste aussi actif, et le malade considère même ces hallucinations 
qu'il a corrigées, comme provoquées par l’action de ses ennemis ; ces hallucina- 
tions reconnaissaient probablement pour cause un appoint alcoolique. 

M. TRENEL. 


543) L'examen des inculpés au point de vue mental par les médecins 
non spécialisés, par H. Cou. Soc. médico-psychol.; Annales médico-psychol., — 
janvier 1901. 


Un individu, interné antérieurement à la section des alienés de la prison de 
Gaillon, et mis plus tard en liberté après son transport dans un asile public, 
commet de nouveaux délits. Les experts (non aliénistes) le considèrent comme 
simulateur. Son avocat consulte sur son cas C. qui l’a eu antérieurement dans 
son service. C. se croit autorisé à lui fournir les renseignements médicaux les 
plus complets. 

Discussion, — Puctet a agi de même dans des circonstances analogues. 

Briand craint que ce ne soit là une violation du secret professionnel. 

M. TRÈNEL. 


THÉRAPEUTIQUE 


94) Note sur l'emploi de l’Héroine (éther diacétique de la morphine) 
en aliénation mentale, par ViALton et Jacquin. Ann. médico-psychologiques, 
déc. 1900 (40 p., 17 obs.). 


La dose employée en injections sous-cutanées est de 3 à 10 milligr., Phéroine 
élant plus toxique que la morphine. Les résultats des expériences n'ont guère 
été favorables. On observe un certain effet hypnotique chez les maniaques, surve- 
nant tardivement et se poursuivant encore le lendemain; l'injection peut être 
suivie d'une courte période de grande agitation. Mais chez les anxieux le médi- 
cament est contre-indiqué, il paraît augmenter l'anxiété dans certains cas et 
produit des accidents digestifs. M. TRÉNEL, 


45) Étude chimique, physiologique et clinique sur l'Aspirine (acide 
acétylsalicylique), par Ape. Linon. Thèse de Puris, no 27, novembre 190, 
chez Carré (50 p.). 


L'aspirine est un médicament de premier ordre. Dans le rhumatisme articu- 
laire aigu franc son action est, pour ainsi dire, infaillible. Dans les affections 
rhumatismales chroniques, dans la goutte, son action est moins sûre, mais 
Cependant très marquée encore. Il a donné de bons résultats dans certains cas 
de névralgies tenaces, névralgie sciatique, névralgie du trijumeau. Enfin, quel- 
ques auteurs l’ont employé avec succès dans le tabes, le carcinome utérin, le 
cancer du rectum. FEINDEL. 


516) Les états Neurasthéniques d'origine dyspeptique. Emploi de 
l'acide phosphorique, par Barvet. Soc. de thérapeutique, 12 déc. 1900. 


La neurasthénie essentielle est une véritable affection mentale que l'on ren- 
contre assez rarement. Les états neurasthéniques, au contraire, sont très fré- 
quents, mais c’est là une dépression de l’énergie qui trouve sa cause dans beau: 
coup de maladies chroniques et surtout dans les états dyspeptiques ignorés. 
Rien de plus commum que la dyspepsie latente ; cet état est provoqué chez le 
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plus grand nombre des hommes par l'exagération ordinaire de 1’alimentation 
azotée. Cet abus, qui est la règle, provoque et entretient un état d’hyperchlorhy- 
drie. Or l'exagération de la chlorhydrie amène dans le sang la mise en liberté d’un 
excès considérable de soude ; aussi, quand Je foie est devenu insuffisant, cette 
base libre alcalinise les humeurs; de là l'hypoacidité si fréquente sur laquelleon 
se base pour admettre une diathèse hypoacide. Mais ce n'est pas là une diathèse, 
c'estun fait secondaire consécutif à un trouble fonctionnel primitif de l'estomac. 

Le premier effet de cette hypoacidité est d'amener des troubles généraux d’ap- 
parence neurasthénique, et le plus grand nombre des pseudo-neurasthénies 
relèvent de cette cause, comme d'ailleurs la plupart des phénomènes attribués à 
l’arthritisme, , 

Il est donc exact de dire que le médecin doit s’altacher à combattre l'hypoaci- 
dité humorale, et la première indication est la diminution notable et méthodique 
du régime alimentaire azoté, E. F. 
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s 547) La Morphine remplacée par l’Héroïne; pas d’euphorie, plus de 
toxicomanes, traitement héroïque de la Morphinomanie, par Moret- 
LAVALLEE. Revue de médecine, an XX, n°* 11 et 12, novembre et décembre 1900. 


L’héroïne est à essayer dans le traitement de la morphinomanie et elle a 
chance de réussir chez les petits morphinomanes car on obtient, avec une dose 
1: | minime, des effets d’euphorie thermique et dynamophore analogues à ceux de 
ETES D rations morphiniques d'entretien très supérieures, l'accroissement parallèle des 
me H j doses héroïnées n’oscillant que dans de faibles limites ; si bien qu'avec des 
dangers d'intoxication presque nuls on rend aux morphinés cachectiques la 
force et la chaleur suffisantes pour remplacer la morphine et, ces rations subs- 
tituées ne déterminant aucune euphorie, les malades ne s’opposeront pas à leur 
diminution progressive, puis à leur suppression. 

Pour les morphinomanes absorbant plus de 20 centigr. par jour, de nouvelles 
recherches sont nécessaires, car l'accroissement des doses héroïques introduisant 
le sujet dans la zone somnifére et dangereuse, les conditions sont du tout au toul 
yo changées. Et l’on ne saurait être trop prudent de ce côté si l'on songe que le 
. besoin existe avec l’héroïne comme avec la morphine; que le morphinomane est 
capable d'absorber de fortes doses du poison nouveau ; et que les bons résultats 
obtenus en abordant les petits morphinomanes avec une méthode et une dose 
\ En données ne préjugent aucunement le succès de tentatives analogues failes sur 
| de gros morphinomanes avec des méthodes non éprouvées, et en faisant absorber 
; des doses reconnues toxiques, méme dans des conditions différentes. THOMA. 
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548) De l’Obésité, hygiène et traitement, par Apozpue Java. Thèse dr 
Paris, n° 95, novembre 1900, chez Masson (118 p., bibliographie étendue). 


| L'auteur montre que les régimes imposés aux obèses ont tous une partie 
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commune, la diminution de l'alimentation. Cette diminution de l'alimentation 
est en réalité le seul moyen eflicace et pratique de combattre l'obésité ; les autres. 
moyens sontillusoires. Ainsi les médicaments employés jusqu'ici ou bien ont été 
inefficaces, ou bien ont été dangereux ; les cures thermales, les bains, les 
| massages ne sont que des moyeus psychiques ; l'exercice n’est pas recomman- 
dable. La diète sèche, la sudation ne donnent aucun résultat. 
En somme, tout revient à la prescription du régime, et il y a avantage à donner 
un régime qui, sous un volume maximum, contienne un minimum de principes 
nutritifs. FEINDEL. 
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COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


L— Contribution a l'Anatomie pathologique de la Chorée Héréditaire 
(présentation de préparation), par MM. Lanxois, Paviot et Mouisset (de 
Lyon). 


(Cette communication est publiée in extenso comme travail original dans le 
present numéro de la Revue neurologique.) 


Il.—La Pression artérielle chez les Myopathiques et dansla Maladie 
de Thomsen, par M. Georces GuiLLain. 


En examinant systématiquement la pression artérielle des malades atteints 
daffections du système nerveux, nous avons remarqué chez les myopathiques 
du service de M. Pierre Marie, à l’hospice de Bicétre, une diminution très accen. 
tuée de cette pression artérielle. Nous avons constaté ce fait chez six myopa- 
thiques présentant des amyotrophies plus ou moins notables de la face et des 
membres supérieurs. 

La recherche de la pression artérielle était faite avec le sphygmomanométre 
de M. Potain, sur l’artère radiale, en dehors des périodes de la digestion. L'examen 
a été répété un grand nombre de fois. La pression artérielle chez ces myopa- 
thiques se montrait oscillant entre 11 et 14 centim. de mercure, au lieu de 16, 
17, 18, chiffre normal; les malades ne présentaient aucun symptôme de tuber- 
culose pulmonaire ou d'affection cardiaque pouvant expliquer cette hypotension 
constatée. : 
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L’hypotension sanguine dans l'artère radiale nous a paru constante chez tous 
les myopathiques atrophiques que nous avons examinés. Nous ajoutons d'ailleurs 
que, dans un cas de paralysie pseudo-hypertrophique des membres inférieurs, 
la tension artérielle prise sur l'artère radiale s’est montrée normale. 

L’hypotension artérielle des myopathiques nous paraît indépendante du genre 
de vie des malades, de leur état sédentaire, de leur manque d'exercice, car ce 
phénomène fait défaut chez tous les autres malades vivant d'une façon semblable, 
avec une hygiène identique. Elle nous paraît indépendante de l’atrophie muscu- 
laire elle-même, car dans les autres variétés d’atrophie musculaire des membres 
supérieurs (syringomyélie, névrites, maladie de Charcot-Marie, etc.), nous ne 
l'avons pas constatée. 

Pour expliquer l'hypotension des myopathiques on peut se demander si le 
muscle cardiaque de ces malades ne participe pas dans une certaine mesure à 
la faiblesse congénitale du système musculaire strié; mais il est à remarquer 
que les myopathiques ne présentent pas le plus généralement des symptômes de 
l'insuffisance cardiaque. On pourrait plutôt penser soit à des lésions vasculaires 
périphériques, soit à un trouble de l’innervation sympathique. Il n'est pas rare 
de constater chez les myopathiquees un certain refroidissement des membres 
‘atrophiés, quelques troubles vaso-moteurs, des sueurs localisées, symptômes en 
relation probable avec l'innervation sympathique. Il est donc à présumer que 
c'est dans une modification de l'innervation vasculaire du sympathique qu'il 
faut voir la cause de l’hypotension des myopathiques. Il est à rappeler d'ailleurs 
que plusieurs auteurs ont déjà cherché 4 expliquer certaines amyotrophies 
myopathiques par des troubles du nerf sympathique. 

Mais, quelle que soit l'hypothèse invoquée pour expliquer ce phénomène, sa 
constance nous a paru intéressante à signaler, d'autant que l'absence de l'hypo- 
tension sanguine dans les autres variétés d'amyotrophie de cause névritique ou 
médullaire permettra peut-être d'orienter parfois un diagnostic hésitant vers 
celui de myopathie. 

En parallèle avec cette hypotension des myopathiques, nous avons constaté 
dans deux cas de maladie de Thomsen une hypertension manifeste en l'absence 
de tout symptôme de néphrite chronique ou d'artério-sclérose ; ces deux seuls 
cas que nous avons pu examiner ne nous permettent pas de dire si l’hyper 
tension artérielle est aussi constante dans la maladie de Thomsen que l’hypo- 
tension dans la myopathie. | 


Ill. — Un cas de Tremblement essentiel congénital (du type sénile), 
par MM. Raymonp et Cestan (présentation de malade). 


La petite fille que nous présentons a la Société est atteinte depuis sa nais- 
sance d'un tremblement de la tête. | 

Le père et la mère sont d’une excellente santé; ils nient toute intoxication 
syphilitique, mais le père ferait des excès de boisson. Ils ont eu un premier 
enfant, âgé actuellement de 4 ans et très bien portant. Personne n'a jamais 
tremblé dans les familles, soit paternelle, soit maternelle. Nous avons examiné 
le père, la inère et le frère de notre petite malade : ils ne tremblent pas et pré- 
sentent un système nerveux normalement développé. 

Notre petite malade naît à terme, après une grossesse normale et par un 
aceouchement régulier. Elle se développe bien, n'a pas de convulsions, 
commence à parler et à marcher dès l’âge de 10 mois. Mais, dès sa naissance, 
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elle est atteinte d'un tremblement de la tête : lorsque l'enfant est debout, la tête 
par suite sans appui, elle est atteinte d'un petit tremblement de la tête, consis- 
tanten mouvements de rotation vers la droite et vers la gauche (tremblement 
négatif) de faible amplitude, de rapidité moyenne et cela sans secousses nystag- 
miformes des yeux, sans tremblement des mains. Ce tremblement n'est pas cons- 
tant; il s'arrête par intervalles, surtout lorsque l'attention de la petite malade 
est attirée sur un objet; il s'arrête complètement pendant le sommeil et à l’état 
de veille lorsque la tête rencontre un point d’appui. Tel est le seul trouble nerveux 
présenté par notre petite malade car sa motilité, sa sensibilité, son intelligence 
sont celles d’un enfant normal de cet âge. 

Oo ne saurait, dans l'espèce, songer chez notre petite malade à un tremblement 
associé à une maladie organique du système nerveux (diplégie cérébrale, ataxie 
cérébelleuse, etc.). 

Au contraire, les caractères cliniques que nous venons d'assigner à ce trem- 
blement le rapprochent tout à fait du tremblement sénile qui peut, en effet, 
consister uniquement en mouvements de dénégation de la tête (Demange, 
Bourgarel, etc.). 

Mais, malgré cette époque si différente d’apparition, a-t-on le droit d’assimiler 
au tremblement des vieillards ce tremblement congénital. 

Déjà, Trousseau, dans ses Cliniques écrivait : « On a coutume de dire que cette 
espèce de tremblement est un effet de la faiblesse que l’âge avancé entraîne 
avec lui; mais si le fait est vrai en quelque cas, il ne l’est plus d’une manière 
générale; d'une part, en effet, ce tremblement ne s’observe pas nécessairement 
chez tous les vieillards, même très avancés en âge; d'autre part, il se rencontre 
assez fréquemment chez des sujets dans l’âge mûr et même chez des adolescents. » 

Dans la suite Fernet, Charcot, Joffroy, Bourgarel, Raymond, etc., dévelop- 
paient cette idée que le tremblement dit sénile peut se développer à tout Age; 
en même temps qu'ils le séparaient définitivement de la paralysie agitante, long- 
lemps confondue avec lui, ils en étudiaient les caractères et montraient sa varia- 
bilité comme siège (tête ou main), comme intensité, comme époque d'apparition. 
Mais cependant ces auteurs ne rapportaient pas des cas de tremblement sénile 
congenital, seule l'observation 35 de la thèse Bourgarel porte cette indication : 
lemme de 62 ans qui tremble depuis l'enfance. 

Mais en 1892, l'attention est attirée à nouveau sur une variété de tremblement, 
le tremblement essentiel héréditaire que l’on tend d'abord à rapprocher du 
tremblement sénile (Charcot, Raymond, thèse de Hamaïde) que l’on assimile 
enfin au tremblement sénile (Achard, thèse de Raynaud, Achard et Soupault, 
Raymond, Bonetti, etc.), car il en présente toutes les modalités cliniques. D’ail- 
leurs, dans les travaux de Demange et de Bourgarel élaient déjà signalés des 
tremblements séniles héréditaires. Or, ce tremblement héréditaire, assimilé ainsi 
au tremblement sénile, peut être congénital. « Récemment, dit Eulenbourg, j'ai été 
Consulté par un collègue affecté d'un tremblement congénital sans complication 
qu'il avait hérité de son grand-père maternel et qu’il avait transmis à un degré 
plus intense encore à sa fille âgée de 10 ans. » Liegey, West, signalent des faits 
semblables et Bonetti, dans son article de la Rivista sperimentale di freniatria 
1397), insiste sur ce même caractère de début congénital. Il est donc bien 
démontré que le tremblement essentiel héréditaire peut apparaître à la naissance. 

Ces deux taits cliniques, d'une part identité du tremblement sénile et du trem- 
blement essentiellement héréditaire auxquels on peut par suite donner le nom de 


névrose trémulante, d'autre part possibilité de l'apparition congénitale du trem- 
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blement héréditaire, expliquent très bien le cas de notre petite malade. Son 
tremblement n'est pas héréditaire, caractère qui le rapproche du tremblement 
aénile ordinaire ; son tremblement est congénital, caractère qui le rapproche du 
tremblement essentiellement héréditaire. Au point de vue apparence clinique, il 
ressemble aussi bien au tremblement sénile qu'au tremblement héréditaire ; il 
est donc une nouvelle preuve de la parenté étroite qui doit exister entre ces 
deux variétés de tremblement, ou plutôt il démontre leur identité. 


M. Jorrroy. — Les tremblements du type dit sénile ne s'observent pas seule- 
ment chez les vieillards. J'ai fait faire autrefois le relevé des cas de ce genre par 
M. Bourgarel, et dans la grande majorité des observations le tremblement avait 
apparu de bonne heure ; dans un cas, en particulier, il avait commencé dès l'âge 
de 18 ans. Jamais cependant je n’ai vu d'exemple où ce phénomène se soit mun- 
tré à un Age aussi précoce que chez le petit mafade présenté par MM. Raymond 
et Cestan. Ici assurément le qualificatif de sénile est difficilement applicable. 

M, Rayuonn. — En effet. Et il faut remarquer, en outre, que ce tremblement 
n’est pas seulement héréditaire, mais congénital. 


IV. — Sur une forme spéciale de Myopathie progressive primitive 
_aveo Ptosis bilatéral et participation des Muscles Masticateurs 
(présentation de malade), par M. Pisrne Marie. 


(Communication publiée in extenso, comme travail original, dans le présent 
numéro de la Revue neurologique.) 


V.— Alcoolisme et Paralysies par Compression, par M. Gzorces GuiLLain 
(présentation de malade). 


C’est un fait bien connu que la compression est une des causes les plus habi- 
tuelles des paralysies du nerf radial; mais l’alcoolisme antérieur des sujets offre 
une prédisposition à ces paralysies. 

Telle est l'opinion qui a été formulée par MM. Joffroy, Bernhardt, etc. Nous 
ne parlons pas ici du rôle de l'ivresse dans le développement des parties radiales; 
on voit, en effet, des gens qui, en état d'ivresse, s'endorment la tête appuyée sur 
le nerf radial et qui, dons leur obnubilation psychique, ne percevant pas les 
premiers fourmillements dus à la compression du nerf, laissent cette compression 
durer un temps assez long pour que la paralysie s’ensuive. Nous ne parlons pas 
de ces cas qui sont relativement fréquents ; nous ne voulons parler ici que de 
l'alcoolisme en tant que facteur d’altération névritique. 

Le malade que nous présentons à la Société de neurologie et qui, porteur de 
béquilles, est atteint aujourd'hui, sur son membre supérieur droit, d'une paralysie 
du radial, d'une parésie du médian, du cubital, du musculo-cutané et, sur son 
membre supérieur gauche, d’une paralysie radiale, nous offre un exemple évident 
du rôle de l'alcoolisme dans l’étiologie des paralysics par compression. 

Il s'agit d'un homme de 72 ans, sans antécédents héréditaires intéressants à 
signaler. Ancien imprimeur, il a eu, une seule fois, une attaque de coliques de 
plomb, il y a de cela vingt-six ans. Il a toujours joui d’une bonne santé et n'usait 
pas avec excès des boissons alcooliques. On ne rencontre d’ailleurs chez lui 
aucun stigmate d’alcoolisme chronique. 

Au mois d'avril 1900, cet homme fait une chute et se fracture le fémur droit. 
Depuis cette époque il porte des béquilles. 


En me nl nt aE ey So NÉ Re m not Te Dont 0-0 = mue mom ve An lan née à I er me ne me ae -. .. 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 481 


Dans le commencement du mois d’avril 1901, il a ressenti quelques fourmil- 
lements dans les deux derniers doigts de la main droite, mais aucune gêne dans 
les mouvements du membre. 

Le dimanche 20 avril, cet homme fait, par exception, des libations multiples: 
il prend huit absinthes, des liqueurs, du cognac et un litre de vin; le lendemain 
lundi,a midi,il est 4 son réfectoire: il veut couper son pain, le couteau lui échappe 
et tombe, sa main droite est paralysée. Trois heures aprés, la main gauche ne 
peut se relever. 

Cet homme se présente aujourd’hui, la main droite tombante, avec l'aspect 
classique de la paralysie radiale :il ne peut relever les premières phalanges des 
doigts, mais d’ailleurs il étend difficilement aussi les deux dernières phalanges, 
la première étant relevée. L’extenseur du petit doigt et de l'index sont seulement 
parésiés. Les mouvements de latéralité de l'articulation radio-carpienne sont 
impossibles ; les mouvements de l’éminence thénar, de l’éminence hypothénar, 
des interosseux sont très limités ; il existe une parésie des fléchisseurs des 
doigts, une parésie des fléchisseurs de l’avant-bras sur le bras, une parésie du 
triceps. Les mouvements de la ceinture scapulaire sont normaux. 

Au membre supérieur gauche, le malade présente une paralysie radiale typique; 
contrairement à ce que l'on constate à droite, les autres muscles innervés par le 
musculo-cutané, le médian,le cubital ont conservé leur contractilité normale. 

Le malade se plaint de fourmillements au niveau du petit doigt et de l'index de 
la main droite; il n'existe en aucun endroit de troubles de la sensibilité objective. 

Ainsi que le montre cette observation très résumée, il s’agit d'un homme qui 
depuis une année porte des béquilles et qui voit se développer le lendemain 
d'une journée où il fait des excès alcooliques nombreux, d'abord une paralysie 
radiale droite avec parésie du médian, du cubital, du musculo cutané, et trois 
beures plus tard une paralysie radiale gauche. Il nous paraît évident que, chez 
ce porteur de béquilles, l’alcoolisme aigu a été la cause occasionnelle de sa 
double paralysie à laquelle il était prédisposé d'ailleurs par la compression des 
béquilles. Cette observation nous paraît réaliser une véritable expérience, très 
intéressante au point de vue de la pathologie générale. Ce n’est pas seulement 
pour les paralysies radiales par compression que l'on peut invoquer le rôle de 
l'alcoolisme, mais l’alcoolisme paraît aussi être un facteur important dans l'étio- 
logie de beaucoup de névrites dites professionnelles, la localisation de la névrite 
élant favorisée sur tel ou tel nerf par la profession des malades. 

Nous attirons l'attention aussi chez ce malade sur la parésie du médian, du 
cubital, du musculo-cutané observée au membre supérieur droit et due à la 
compression axillaire des nerfs par la béquille. Le port des béquilles amène 
en effet le plus généralement des paralysies du nerf radial, mais la paralysie du 
médian, du cubital, du musculo-cutané par compression axillaire du fait des 
béquilles est relativement rare. Bernhardt (Die Erkrankungen der peripherischen 
Nerven, p. 334) dit méme qu'il n'a jamais rencontré la paralvsie du médian par 
l'usage de béquilles, paralysie observée d'ailleurs par Erb et d’autres auteurs. 


M. Jorrnoy. — Les paralysies par compression ne surviennent guère qu'à la 
suite d'une prédisposition à la dégénérescence des nerfs périphériques créée, 
soit par les intoxications, l'alcoolisme en particulier, soit par un trouble de la 
butrition, comme on l'observe dans les maladies organiques de la moelle. Le 
mécanisme de la compression est parfois difficile à trouver. J'ai vu autrefois un 
malade chez qui la paralysie avait été provoquée par une compression singulière. 
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Cet homme avait coutume, pour porter sur son dos des fardeaux pesants, de croiser 
ses deux bras en avant et de saisir énergiquement son bras gauche avec l’extré- 
mité des doigts de sa main droite. La pression exercée de la sorte sur l'extrémité 
inférieure du bras détermina une paralysie radiale. Il s'agissait d’ailleurs d'un 
alcoolique invétéré. 

M. Lannois. — Dans le même ordre d'idées, je puis rappeler le fait suivant : 

Une femme s'étant endormie dans la journée, le bras appuyé sur le dossier 
d’une chaise, se réveilla avec un engourdissement de tout le bras qui se dissipa 
d'ailleurs peu à peu au point qu'elle put écrire sans aucune gêne quelques heures 
après. Mais le soir, racontant cet incident à son mari, celui-ci lui dit en plai- 
santant qu’elle aurait pu rester paralysée. Elle en fut vivement frappée et, le 
malin, au réveil, cette femme avait une paralysie radiale typique. Elle était 
alcoolique et par surcroît hystérique. Dans ce cas, l’alcoolisme, l'hystérie et la 
compression ont joué un triple rôle dans la genèse de cette paralysie. 


Sur le Réflexe du tendon d'Achille, par J. Baminsri. (Présentation de malade.) 


J'ai déjà, à plusieurs reprises, insisté sur l'importance de l'examen du réflexe 
‘du tendon d'Achille (1). 

J'ai cherché à établir que l’abolition ou laffaiblissement de ce réflexe, qui 
n’avait été mentionné dans la sciatique par aucun auteur, sauf par Sternberg, 
permettait d'affirmer l'existence d'une altération organique du nerf et de distin- 
guer la scialique vraie de la pseudo-sciatique hystérique. 

Ayant ensuite étudié systématiquement ce réflexe dans le tabes et ayant observé 
en particulier des tabétiques dont les réflexes achilléens étaient abolis, tandis 
que les réflexes rotuliens étaient normaux, j'ai été amené à soutenir que l’aboli 
tion du réflexe du tendon d'Achille a, au point de vue du diagnostic du tabes, au 
moins autant d'importance sinon plus que le signe de Westphal. 

Les résultats de mes observations ont été confirmés par plusieurs méde- 
cins (2). 


(1) a) Abolition-du rétiexe du tendon d’Achille dans la sciatique. Soc. méd. des hép. de 
Paris, s6ance du 18 déc. 1896. 

b) Sur le réflexe du tendon d'Achille dans le tabes. Soc. méd. des hép. de Paris, séance 
du 21 oct. 1898. 

o) Sur les scléroses combinées. Congrès international de médecine, 1900. Section de neu- 
rologie. Comptes rendus, p. 298. 

(2) a) PAUL JANOT. Contribution à l'étude de la sciatique et en particulier des modif- 
cations du réflexe du tendon d'Achille. Thèse de la Faculté de médecine de Toulouse, 
12 mai 1597. 

b) FORESTIER, Le réflexe du tendon d'Achille dans la sciatique. Soc. médico-chirurgicale, 
séance du 27 février 1899, 

c) CHARLES K. MILLs. Some points of special interest in the study of the deep reflexes 
of the lover extremities. Journal of nervous and mental diseases, 1899, March. 

d) VAN GRHUOHTEN. Un cas de tabes incipiens avec exagération des réflexes rotuliens 
et abolition du réflexe du tendon d'Achille des deux côtés. Journal de neurologic, 1899, 
p. 85. | 

e) Max BrRo. Neuritis ischiadica. Neurolgia ischiadica una Hysterie. Deutsche Zeits- 
chrift f. Nervenheilkunde, 1897, p. 207. 

M. Biro, dans ce mémoire, arrive sans le savoir à des conclusions à peu près identiques 
à celles de mon travail de 1896. De plus, il rapporte un cas de tabes avec abolition unils- 
térale du réflexe achilléen. 
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Si je reviens aujourd'hui sur ce sujet, c'est que les nombreux faits que j'ai 
observés depuis la publication de mes travaux précédents me conduisent à 
accorder encore plus de valeur au réflexe achilléen. 

En effet, depuis que mon attention est attirée sur ce sujet, je n'ai constaté 
que dans 5 cas de tabes des troubles du réflexe rotulien coïncidant avec l’inté- 
grité du réflexe du tendon d'Achille, tandis que j'ai bien vu une quarantaine de 
malades, incontestablement tabétiques, chez lesquels le réflexe achilléen était 
exclusivement troublé, ou l'était beaucoup plus que le réflexe du genou. Il y a 
tout lieu d’en conclure que dans des cas frustes ou à la première période de la 
maladie le réflexe achilléen fournira, plus souvent que le réflexe de la rotule, 
des données pour le diagnostic. , 

Je présente à la Société quelques malades intéressants à ce point de vue : 

Voici une femme de 32 ans, entrée dans mon service il y a quinze jours. Elle 
a contracté la syphilis il y a dix ans. Depuis deux ans, elle est sujette à des 
accès de gastralgie considérée comme hystérique par tous les médecins qui 
Pont examinée jusqu'à ce jour. Ces accès apparaissent brusquement, durent 
plusieurs semaines et disparaissent aussi brusquement; pendant toute leur 
durée la malade ne peut supporter l’ingestion des aliments, elle vomit ce qu'elle 
prend; il en résulte qu'elle s’affaiblit et maigrit d'une manière très notable. 
Quand elle a été admise à l'hôpital elle était en état de crise et ne parvenait à 
calmer ses douleurs qu'en faisant usage de morphine. Elle est sujette, de plus, 
à des douleurs lancinantes. 

Les signes objectifs qu’elle présente sont les suivants : le réflexe à la lumière 
des pupilles est notablement affaibli des deux côtés ; la malade a quelques 
troubles vésicaux ; le réflexe achilléen est aboli des deux côtés, tandis que le 
réflexe rotulien ainsi que le réflexe du poignet et le réflexe olécranien sont 
normaux. J'ajoute que nous avons trouvé M. Nageotte et moi de nombreux 
lymphocytes dans le liquide céphalo-rachidien. 11 me paraît manifeste qu'il 
s'agit de tabes, que les accès de gastralgie constituent des crises gastriques 
liées aux lésions radiculaires et il est certain que l’état du réflexe achilléen a 
contribué à établir ce diagnostic. Je ferai remarquer incidemment que la ponction 
lombaire, par laquelle nous avons donné issue à 10 centim. cubes de liquide, a 
été suivie d’une diminution rapide des douleurs qui ont depuis dix jours complète- 
ment disparu ; mais il s’agit peut-être d'une simple coincidence (1). 


f) Max Biro. Ueber Stôrungen des achillens Sehnen Reflexes bei Tabes und Ischias, 
Deutsche Zeitechrift J. Nervenheilkunde, 1901, p. 188. 

M. Biro paraît ignorer complètement l’existence des travaux antérieurs aux siens, 
ci-dessus indiqués. Mais il mentionne un travail de M. Goldflam que je n'avais pas cité. 
(Ueber die Ungleichheit der Kniephänomene bei Tabes dorsalis. Weurolug. Centralblatt, 
1888.) 

Dans ce mémoire, M. Goldflam s'occupe incidemment du réflexe achilléen, qui, dit-il, est 
généralement aboli en même temps que le réflexe rotulien, dans le tabes, ce qui est abso- 
lament exact. 11 rapporte ensuite deux cas de tabes avec examen spécial du réflexe 
achilléen ; dans l’un, le réflexe achilléen est inégalement atteint des deux côtés, dans 
l'autre, les réflexes achilléens sont normaux, tandis que les réflexes rotuliens sont troublés. 
L’omission que j'avais faite est maintenant réparée, mais je dois faire remarquer que dans 
aucune des observations de M. Goldflam il ne s’agit de l'abolition du réflexe achilléen 
avec conservation du réflexe rotulien, et c'est la le point essentiel que j'ai cherché à mettre 
en lumière, 

(1) Voir à ce sujet : Influence des ponctions lombaires sur les crises gastriques, par 
M. DEBOVE. Soc. méd. des hép. de Paris, 1901, p. 349. 
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Voici un autre malade Agé de 60 ans, qui a contracté la syphilis il y a vingt ans. 
Il est sujet à des accès de douleurs qui ne sont pas bien caractérisées et présente 
quelques troubles vésicaux ; on constate chez lui le signe d’Argyll Robertson. Le 
réflexe du tendon d'Achille est aboli des deux côtés ; le réflexe du genou est 
normal. | 

Il me paraît certain que ce malade est tabétique. Le signe de Robertson seal 
indique déjà, il est vrai, que le système nerveux central est atteint par la 
syphilis (1); mais sans l'abolition du réflexe achilléen il eût été difficile de 
porter le diagnostic de tabes. 

Enfin, je viens de voir un hommede 40 ans, syphilitique depuis l'âge de 23 ans, 
qui a été pris il y a une semaine de diplopie par lésion de la sixième paire; ses 
réflexes pupillaires sont normaux ; il en est de même du réflexe patellaire. Depuis 
longtemps déjà il éprouve parfois des douleurs lancinantes à l'éminence hypo- 
thénar droite. Le réflexe du tendon du triceps brachial est plus faible à droite 
qu'à gauche. Le réflexe achilléen est aboli à droite, normal à gauche. 

Je suis convaincu que nous avons affaire à un tabes au début, et je fonde en 
partie ce diagnostic sur l'abolition du réflexe du tendon d'Achille. 

Il me serait facile de présenter souvent à la Société des maladies de ce 
genre. 

J'extrais du remarquable et tout récent article de notre collègue Dejerine le 
passage suivant : 

« L’abolition du réflexe du tendon d’Achille est également très précoce dans 
le tabes (Babinski). Il n'est pas prouvé cependant qu'elle précède d'ordinaire 
celle du réflexe patellaire (2). » 

Il me paraît, au contraire, démontré que dans le tabes le réflexe achilléen est 
atteint généralement avant le réflexe patellaire, ou tout au moins qu'il est plus 
souvent troublé et qu’il a par conséquent, au point de vue du diagnostic, une 
importance encore plus grande (3). 


La séance est levée à 11 heures un quart. La Société se réunit en comité secret 
La prochaine séance aura lieu le jeudi 6 juin, à 9 heures et demie du matin. 


(1) Voir: De l'abolition des réflexes pupillaires dans ses relations avec la syphilis, par 
MM. J. BABINSKI et A. CHARPENTIER. Bulletine de la Soc. de dermatologie et de sypkili- 
graphie, séance du 13 juillet 1899. 

(2) Traité de pathologie générale, publié par CH. BOUCHARD, 1901. Séméiologie du système 
nerveux, p. 1002. 


(3) J’ai observé récemment un diabétique dont les réflexes rotuliens étaient normaux, : 


‘andis que les réflexes achilléens étaient abolis. 


Le Gérant : P. Boucuez. 


IMPRIMERIE A.-G. LEMALE, HAVRE 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 


L'ORIGINE REELLE DU NERF CIRCONFLEXE 


(TRAVAIL DU LABORATOIRE DE LA CLINIQUE DES MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX 
DE BUCAREST) 


PAR 


Les Dr C. Parhon et M. Goldstein. 


Dans un travail sur les localisations des noyaux moteurs dans la moelle épi- 
nière (1), notre mattre M. le professeur Marinesco a déterminé les origines 
réelles des nerfs musculo-cutané, médian, cubital et radial. Il ne restait donc plus 
qu’à étudier l’origine du nerf circonflexe pour compléter l'origine des branches 
terminales du plexus brachial. C'est le but que nous nous proposons dans le 
présent travail. A cet effet nous avons réséqué le nerf circonflexe chez plusieurs 
chiens que nous avons laissés vivre dix-huit jours encore après l'opération. 
Ensuite, nous avons débité en coupes sériées les quatre derniers segments de la 
moelle cervicale. La réaction à distance que l’on sait se produire dans les cellules 
d'origine après la section de leur cylindraxe était manifeste dans les cas que 
nous avons examinés. À propos des lésions cellulaires nous n’entrerons pas dans 


(1) G. MaARInesco. Contribution à l'étude des localisations des noyaux moteurs dans la 
moelle épinière. Revue neurologique, 1898. 
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le détail du caractère de ces altérations, attendu qu'elles ont été parfaitement 
décrites par Nissl, Marinesco, van Gehuchten, etc., etc. 

Au niveau du 5° segment cervical le contour de la corne antérieure est arrondi; 
les groupes cellulaires que l'on peut distinguer sont au nombre de 6 : antéro- 
interne, antérieur, antéro-externe, central,externe et, enfin, un groupe postéro- 
externe ou postéro-latéral. Le groupe antéro-interne est peu développé; le 
groupe antérieur, ainsi qu'il résulte des recherches de Sano (1), Kohnstamm (2) 
et Marinesco (3), représente l’origine du nerf phrénique, tandis que le groupe 
central qui n'apparaît que tout à fait vers la partie inférieure du mème segment 
ou vers le commencement du 6°, représente,ainsi que nous l'avons montré dans 





uo travail antérieur (4), le centre de l'innervation motrice du muscle grand 
pariétal. Les altérations cellulaires produites par la résection du nerf circonflexe 
commencent à faire leur apparition vers la partie inférieure du 5° segment cer- 
vical et se localisent dans le groupe que nous avons nommé externe (fig. 1). 

Un peu plus bas, au niveau du 6° segment cervical, la disposition des groupes 
est presque la même que celle que nous avons décrite dans le segment supérieur ; 
cependant on peut y remarquer de légères modifications. Ainsi les bords de la 
corne antérieure sont plus rectilignes et au lieu d’être arrondis comme dans le 
ë segment, nous voyons qu'ici le contour de la corne commence à présenter des 
lignes plus brisées, de sorte qu’un peu plus loin nous distinguerons un bord 
interne, un autre antérieur, un bord antéro-externe et enfin un dernier postéro- 
externe (fig. 2). 


(1) F. Saxo. Des localisations des fonctions motrices de la moelle épinière. Anvers 
Bruxelles, 1898, et Nucleus diaphragmæ. Journal médical de Bruxelles, 20 octobre 1898, 


(2) KonNstamM. Zur Anatomie und Physologie des Phrenicuskerns. Fortschritte der 
Medicin, septembre 1898. 


(3) G. MARINESCO. De l'origine réelle du nerf phrénique. Semaine médicale, décembre 1898, 


p. 610. 


(4) Dr C. PARHON et M. GOLDSTEIN, Cercetari asupra localisatiunei spinale a muschilor 
pectorali la om si la caine. Romania medicala, septembre 1900, 
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a 


Nous retrouvons a ce niveau les six groupes cellulaires que nous avons 
décrits. Le groupe antérieur ou du nerf phrénique disparait vers la partie 
moyenne de ce segment. Le groupe antéro-externe est situé dans l'angle formé 
par le bord antérieur et le bord antéro-externe ; le groupé” central qui représente, 
comme nous l'avons, dit le noyau d'origine du nerf grand pectoral, persiste sur 
toute l'étendue du 6¢ segment. Enfin, le groupe externe occupe la partie la plus 
externe de la corne antérieure, c'est-à-dire l'angle formé par le bord anteéro- 
externe et postéro-externe. C'est toujours ce dernier groupe qui à ce niveau 
présente la réaction à distance (fig. 2) et il n'est que la continuation du groupe 
que nous avons trouvé altéré dans la partie inférieure du 5° segment. Nous 
sommes donc autorisés à soutenir que c'est le groupe externe qui représente le 
centre spinal du nerf circonflexe. 

Ce groupe disparaît vers la partie inférieure du 6° segment cervical, là où le 
contour de la corne antérieure commence de nouveau à s‘arrondir. 

Comme on le voit, le nerf circonflexe qui innerve chez l'homme deux muscles, 
le deltoïde et le petit rond, et qui chez le chien donne encore quelques filets pour 
le grand rond et pour le sous-scapulaire, a son origine constituée dans la moelle 
par un seul groupe cellulaire, formant un noyau bien circonscrit. Ce fait ne 
concorde pas entièrement avec l’opinion de Sano, d’après lequel les localisations 
spinales seraient musculaires, c’est-à-dire que chaque muscle doit avoir un 
noyau propre dans la moelle. L'opinion de cet auteur se trouve pourtant justifiée 
en ce qui concerne certains muscles tels que le diaphragme, le grand pectoral, le 
biceps crural (ce dernier a son centre d'origine dans le groupe central du 
noyau du sciatique). Cependant il ne nous semble pas que jusqu'à présent 
l'opinion de Sano puisse se généraliser, car si l’on veut bien tenir compte des 
faits que nous rapportons en ce qui concerne la localisation du nerf circonflexe, 
et des recherches antérieures que l'un de nousa faites avec Popesco (1), relatives 
a l’étude de l’origine réelle du crural et de l'obturateur, on verta que les loca- 
lisations spinales ne sont pas toujours musculaires. En effet, quoique ces nerfs 


. innervent chacun plusieurs muscles, ils ne sont représentés respectivement dans 


la corne antérieure de la moelle que par un seul noyau. 

Un autre fait sur lequel nous désirons attirer l'attention est le suivant : le 
nerf circonflexe a son origine apparente commune avec le radial, cependant son 
noyau d'origine se trouve tout à fait indépendant de celui du radial et occupe 
une situation différente dans un autre segment de la moelle cervicale. Grâce aux 
recherches de MM. Marinesco et de C. de Neef, nous savons en effet que le noyau 
du radial se trouve dans le 7e et le 8° segment cervical, tandis que celui du nerf 
circonflexe, ainsi que nous venons de le montrer plus haut, est situé dans le 5° et 
surtout dans le 6°, au méme niveau à peu près que celui du grand pectoral. 

Ce fait, ainsi que d'autres que nous avons exposés dans un travail antérieur 
sur les localisations spinales (2), montrent que jusqu’à un certain point il existe 
une superposition dans les centres de la moelle innervant les différents segments 
des membres. En effet, si les muscles sont plus rapprochés des extrémités des 
membres, leurs centres d'origine sont situés à un niveau plus inférieur dans 
la moelle. Ainsi, par exemple, les muscles de la main sont innervés par le 


(1) C. PARHON et C. Popsscoo. Recherches sur Ia localisation spinale des noyaux 
moteurs du membre postérieur. Roumanie médicale, n° 3, 1899, et sur l'origine réelle de 
l'obturateur, Roumanie médicale, n°: 1-2, 1900. 

(2) C. PARHON et M. GOLDSTEIN. Localisarile motrice spinale si teoria metamerülor, 
Romania medicala, n° 19-20, 1900. | 
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8 segment cervical et par le ler segment dorsal, tandis que le deltoide et le petit 
rond ont leur centre d’origine dans le 5° et le 6e, le grand pectoral dans le 6° et 
un peu dans le 7e segment cervical. 

Nous avons dit plus haut que cette superposition n'existe que jusqu'à un 
certain point; en effet, au niveau du même segment, le 8e cervical par exemple, 
il existe parallèlement des centres d'innervation pour les muscles de la main 
ainsi que pour quelques muscles de l’avant-bras et du bras. 

Nos recherches ne concordent pas, non plus, avec l'opinion de van Gehuchten 
et Nélis (1), d’après lesquels les localisations spinales seraient motrices segmen- 
taires. En effet, le deltoïde peut très bien être considéré comme faisant partie 
des muscles du bras; pourtant nous avons vu qu'il a une localisation différente 
de ces derniers et commune avec le petit rond. Les recherches que nous avons 
entreprises dans le travail cité sur les localisations motrices spinales nous ont de 
même démontré qu'elles ne sont pas segmentaires. Il n’y a que pour les muscles 
de la main qu’il paraît exister un centre commun correspondant aux idées de 
van Gehuchten et Nélis ; mais on peut même faire quelques restrictions en ce 
qui concerne la localisation de cette extrémité. Ainsi, il nous semble que chez 
les animaux qui ont sur la face dorsale de la main un muscle analogue au pédieux, 
ce muscle doit percevoir son innervation des groupes cellulaires communs avec 
ceux des muscles de la région postérieure de l’avant-bras. 

Van Gehuchten et Nélis soutiennent avoir trouvé une localisation segmentaire 
précise pour les muscles du pied. Ce fait ne nous paraît admissible que pour 
les muscles de la région plantaire puisque, ainsi que nous l’avons montré, 
Popesco et l’un de nous, le sciatique poplité externe du chien a son noyau 
d'origine indépendant de celui du poplité interne. Nous-mêmes avons fait la 
mème constatation chez le lapin. Si chez l’homme les choses se passent de la 
mème manière, et personne jusqu'à présent n’a démontré le contraire, il faut en 
conclure que chez ce dernier, le muscle pédieux, qui est innervé par le sciatique 
poplité externe, a son centre d'origine dans le noyau de cette branche, et non 
dans celui des muscles plantaires, lesquels sont innervés par le sciatique 
poplité interne. 

En résumé, nous estimons que les théories de van Gehuchten et de Sano sont 
un peu trop exclusives et qu’elles ne peuvent s'appliquer à toutes les circons- 
tances. Si elles sont confirmées sur certains points, elles ne peuvent se soutenir 
sur d'autres. Il est difficile, en effet, dans l'état actuel de nos connaissances, de 
dégager la loi qui préside aux localisations motrices dans la moelle épinière ; 
et si nous devons émettre une opinion, celle qui doit avoir le plus de crédit 
serait que les localisations sont en général fonctionnelles. Et pour qu'il soit 
possible d'en ériger une loi générale, il est nécessaire que les faits s'accumulent 
et se précisent davantage. 


(1) Vas GEHUCHTEN et C. NELIs. La localisation motrice médullaire est une locali- 
sation segmentaire, Journal de neurologie, n° 16, 1899. 
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J'ai déjà eu l’occasion de dire quelles étaient les sensations éprouvées par les 
hystériques quand on réveillait chez elles la sensibilité par fa méthode du 
Dr Sollier. J'ai observé moi-même après lui les phénomènes qu'il a décrits et 
j’ai déjà publié le résultat de ces observations (1). Je ne rappellerai donc aujour- 
d'hui que pour mémoire ces sensations éprouvées par les malades, sensations 
d’abord vagues de grosseur, d'étendue, de forme approximative, de vide, de 
plénitude, de lourdeur..., etc., puis sensations pathologiques,les malades éprou- 
vant par le réveil de leurs organes ce que nous éprouvons tous lorsqu'un de nos 
organes est malade; c'est ainsi que lorsqu'une hystérique retrouve la sensibi- 
lité de son cœur, elle a les sensations que d'autres éprouvent au cours d’une crise 
de palpitations cardiaques ou d’angine de poitrine ; sentant son estomac et ses 
intestins, elle a la sensation que nous éprouvons lorsque ces organes se révèlent 
à nous soit physiologiquement par la sensation de la faim, soit pathologiquement 
au cours d'une crise gastralgique ou d'une entérite ; sentant ses reins ou ses 
uretères, elle aura des douleurs analogues à celles du malade atteint de coliques 
héphrétiques, brûlures, déchirement..., etc. 

Toutes ces sensations diverses sont d’abord vagues, puis deviennent de plus 
en plus nettes lorsque la sensibilité de l’hystérique se rapproche de la normale. 
Or j'ai constaté récemment que non seulement l'hystérique dans l’état d’hypnose 
pouvait éprouver plus nettement que d'autres la sensation de certains organes, 
mais aussi qu'elle pouvait avoir conscience d’autres organes qui ne se révèlent 
jamais à nous dans aucun cas soit physiologique, soit pathologique. Eile peut 
enfin, si je puis m’exprimer ainsi, avoir la conscience de la constitution anato- 
mique de ses organes, et de même qu'en passant de l’état d’anesthésie totale à 
l'état de sensibilité parfaite elle assiste chez elle-même au retour de la fonction 
normale, de même elle peut dans certains cas reconnaître non seulement la 
position et le fonctionnement d'un de ses organes, mais aussi sa constitution ana- 
tomique et sa structure intime, ainsi que le prouvent les faits que je viens 
raconter aujourd'hui tels qu’ils se sont déroulés devant moi. 

J'ai eu l’occasion d'observer ces faits pour la première fois il y a trois ans. Ils 
m'avaient alors paru tellement extraordinaires que je n'avais pas voulu en parler 
sans en avoir eu de nouvelles confirmations. J'ai constaté depuis chez plusieurs 
malades ces mêmes phénomènes, je crois donc pouvoir en rendre compte 
aujourd’hui. 

Au mois de mai 1898, j'avais en traitement une jeune hystérique de 18 ans qui 
était venue me trouver présentant une anesthésie totale et dans un état complet de 
vigilambulisme. Ce fut une des premières malades que je traitai par la méthode 
de mon ami le D* Sollier. Je réveillai donc d'abord la sensibilité de ses membres 
puis celle de ses viscéres; je fus un jour assez surpris d'entendre ma malade, 
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(1) Bulletin médical. Revue neurologique. 
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plongée dans l'hypnose et à qui je faisais sentir son cœur, me dire textuellement 
ces mots que je notais au fur et à mesure qu'elle parlait : « Comme c’est drô- 
lement fait, on dirait quelque chose en caoutchouc, ça s’élargit puis ça se ral- 
longe et il y a dedans des espèces de petites portes qui s'ouvrent, se referment 
et manœuvrent comme des soupapes en laissant passer du liquide d’une case 
dans une autre. » Elle parla ensuite des autres sensations qu'elle éprouvait : « Ça 
me bat dans la tête en même temps que dans la poitrine, » et elle me montrait 
avec le doigt un point du crâne au milieu de la ligne médiane. « Ah! mais ça 
me gêne beaucoup et mes cheveux au milieu de la tête touchent mon cœur! Est- 
ce qu'il restera toujours là ? » Elle accusa ensuite des sensations d'angoisse de 
mort imminente, me dépeignit les symptômes de l’angine de poitrine avec les 
sensations de lourdeur et de crampe dans le bras gauche et elle eut tout à coup 
l'impression « que son cœur rentrait dans sa poitrine, et se logeait dans le côté, 
la tête en bas, » et elle ajouta : « Mais je ne sais pas sic’est bien sa place.» Elle 
en sentit ensuite plus nettement les battements en disant : « Il ne battait tout 
à l'heure qu’en bas au niveau de la pointe et maintenant, il bat également en 
haut. » Elle fit quelques réflexions et accusa enfin une sensation de bien-être pour 
se réveiller bientôt après. Je la questionnai alors sur ce qu’elle avait éprouvé. 
Elle me regarda, surprise : « Mais rien; dit-elle, cependant je suis maintenant 
très bien, beaucoup mieux que d'habitude, et il me semble que je vis, oui... il 
ya quelque chose de nouveau en moi. » Et ce fut tout. 

J'avais été très étonné de ces faits, mais je n'ai voulu jusqu'à ce jour y faire 
aucune allusion dans les observations que j’ai eu l’occasion de publier. Je pensais 
que je m’étais cette fois trouvé en présence d’une hystérique instruite (elle avait, 
en effet, fait des études assez sérieuses) et j'avais supposé que ce qu'elle m'avait 
dit dans l'hypnose n'était peut-être que le résultat de réminiscences. Elle avait 
appris autrefois la situation, la forme, les fonctions du cœur et, sa pensée étant 
attirée dans le sommeil sur cet organe, ce qu'elle avait appris autrefois revenait 
à son esprit. Telle fut l'interprétation que je donnais d'abord à ces faits ; une 
chose éependant m'avait surpris, c'est la sensation éprouvée par elle au sommet 
du cräne en sentant son cœur | 

J’attendis donc d'autres cas semblables. 

Enfin, l'an dernier et tout récemment encore, j’eus en traitement pendant 
plusieurs mois deux autres malades en état complet de vigilambulisme avec 
anesthésie totale périphérique viscérale et sensorielle, et j'assistai à des phéno- 
mènes analogues mais beaucoup plus curieux encore. C'est donc le résumé de 
trois observations semblables que j’apporte ici: une de ces malades n'ayant, 
celle-là, aucune instruction, simple fille de la campagne, avait été soignée 
autrefois pour une coxalgie ; elle me dit étant dans l'hypnose et sentant sa 
jambe malade : « Mais je vois bien comment elle est, mon articulation; elle n’est 
pas malade : on s'est trompé ; elle est simplement rouillée ; il y a du liquide, 
dedans, mais il n'y en a pas assez pour la faire bien marcher ; et puis il y a 
autour, des cordes qui sont trop serrées (elle faisait ainsi allusion à ses muscles 
contracturés ; peut-être voyait-elle aussi ses ligaments articulaires ?), je vais 
desserrer ces cordes et ensuite je pourrai marcher. » 

Elle avait donc vu nettement son articulation et constatait elle-même qu'il n'y 
avait dedans aucune lésion ; en effet, une fois la sensibilité revenue, elle put 
marcher très bien, ce qu’elle n'avait pas fait depuis des années. 

La même malade me dit, un autre jour, en sentant son bas-ventre : « Comme 
c'est drôle ce que j'ai là aumilieu, je ne savais pas que c'était fait ainsi. » = Quoi 
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donc, lui dis-je ? — « Mais j'ai là dans le bas-ventre une sorte de poire dont la 
pointe est en bas, et du haut de chaque côté partent des ficelles qui arrivent là 
(elle désigne la paroi abdominale) et tournent en avant ; il y en a plusieurs 
enveloppées dans les replis d'un voile et dans un des plis il y a comme une 
petite noisette, c'est curieux. » 

Je ne pouvais cette fois invoquer, pour expliquer ces faits, la réminiscence de 
choses apprises autrefois, car il est peu probable qu'on eût appris à une fillette 
la configuration anatomique des organes génitaux ; il fallait donc admettre que 
les hystériques pouvaient avoir nettement, dans certains cas, conscience de la 
forme de leurs organes internes. Cette même malade me décrivit ensuite la confi- 
guration de son cœur et de son estomac qui, « disait-elle, avait la. forme d'une 
grande poche placée un peu de travers avec des ouvertures en haut et en bas». 
Elle me décriyit aussi sa vessie, « où aboutissaient deux petits tuyaux et d'où 
en partait un autre beaucoup moins long ». Elle me demanda même un jour en 
sentant son estomac « s'il fallait sentir aussi les petits plis ? — Mais quels petits 
plis ? » « Tous ceux qui sont dans l'intérieur et où il y a des petits grains avec 
des orifices. » 


Elle voyait donc non seulement son estomac, mais sa muqueuse avec les 
replis et les glandes. 

Enfin j'ai occasion d'observer en ce moment même une autre malade qui, 
comme on va le voir, a, à un degré plus élevé encore, la perception très nette de 
ses organes anatomiquement et physiologiquement. Ainsi, en sentant son ventre 
elle me dit, comme la première, qu'elle sent une masse en forme de poire ; elle 
me décrit ses ligaments, ses ovaires et s’écrie tout à coup: « Mais ce que je 
sens dans le bas-ventre réveille des points douloureux dans la poitrine ; il me 
semble que mes seins gonflent ; il y a un rapport entre ces deux choses-la, ça 
se correspond ! » Je lui dis de sentir encore plus son bas-ventre. Elle me 
répond : « Mais plus je le sens, plus les seins me font mal», et elle ajoute : « Ça 
me change non seulement au physique, mais aussi au moral. Je ne suis plus la 
même ; je suis tout à fait transformée des pieds à la tête; il me semble que je 
n'étais qu'une enfant, je deviens une femme, je ne vis plus de la même façon; 
mon caractère aussi change, et je sens que dans cet état-là j'ai bien mon âge 
réel ! » 

J'arrive, enfin, à un fait qui m’a paru plus extraordinaire encore. Cette même ma- 
lade, en sentant un jour son cœur, m'en décrivitnon seulement la forme, la situa- 
tion, la grosseur; mais elle me dépeignit aussi toute sa circulation : « J’ai, dit-elle, 

des soupapes dans le cœur, et d’un côté, en haut, part un gros tuyau qui se 
recourbe, puis descend au milieu du corps. De ce tuyau en partent d'autres : tenez, 
regardez », ajouta-t-elle. — « Mais comment voyez-vous cela? lui dis-je. « Devant 
moi (elle hésita) ; ah! non, on dirait que c’est en moi, mais j'en ai partout, des 
tuyaux : c'est très génant; ils passent là dans les bras (et en disant cela, elle me 
décrit exactement avec la pointe de l'index gauche sur le bras droit le trajet de 
son artère humérale, sa bifurcation en radiale et cubitale ; à la main, elle me 


décrit son arcade palmaire et les collatérales des doigts ; elle me fait ensuite de 


même la description de ses artères de la jambe, et me dit ceci : « Ces tuyaux 
deviennent de plus en plus petits et il y en a partout des quantités »; elle s'arrête 
un moment, paraît regarder avec plus d’attention et continue : « Mais le plus 
curieux, c'est qu'après ceux-là, qui sont de plus en plus petits, il y en a d'autres 
qui sont de plus en plus gros et qui remontent vers mon cœur. » Et elle me 
décrit alors toute sa circulation veineuse, trouvant toujours ces tuyaux très 
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génants. Je lui dis de sentir plus encore, et quelle n'est pas ma stupéfaction de 
l'entendre dire ces mots que j'écris rapidement pendant qu'elle parle : « Voyez- 
vous, dans mon cœur il y a un liquide qui du cœur passe dans les gros tuyaux, 
puis dans les petits; ce liquide revient ensuite dans d’autres tuyaux plus gros ; 
puis enfin il revient au cœur d’où il repart encore, mais c’est toujours le même 
qui circule, il ne s’arrète jamais. » Elle pousse un grand cri: « Ah! je ne veux 
plus, ça me gène trop, voilà tous mes tuyaux qui battent ; ça bat partout dans 
mes membres, dans tout mon corps, dans ma tête ; ça bat très régulièrement, 
mais c’est tout de même très gênant. » Elle se calme ; la sensation de gène 
parait diminuer ; elle s’assied sur le lit (les yeux toujours fermés) et semble fixer 
sa radiale au poignet avec une attention profonde et « trouve très drôle, ce petit 
tuyau qui bat et qu'on peut mieux sentir que les autres ». Elle a donc jusqu’à 
présent senti d’abord son cœur, ses vaisseaux, les artères, puis les veines ; enfin, 
elle a senti les battements cardiaques, un liquide, puis les pulsations artérielles ; 
mais tout n’est pas fini et elle me dit : « Regardez dans mes tuyaux; il y a deux 
choses qui se promènent.» — « Comment deux choses, que voulez-vous dire ? » — 
« Oui, j'en suis sûre, je les vois bien : il y a d’abord un liquide tout blune, et dans ce 
liquide il y a une quantité considérable de très petites machines rouges, presque 
rondes, mais pas tout à fait: c’est plat et les petites choses rouges nagent dans le 
liquide blanc ! (textuel) et tout cela me fait vivre. Je suis bien maintenant, je vis 
réellement : c'est comme si j'avais de la vie qui circule en moi. » Elle avait donc 
vu en elle le sang blanc et les globules rougés. 

Cette même malade, qui venait de me décrire si nettement sa circulation, me 
décrivit par la suite, en retrouvant sa sensibilité viscérale, tous ses organes ou 
poumons, estomac, gros et petit intestin, ses reins, son foie, son pancréas, et elle 
les décrivait en en suivant sur elle-même, au fur et à mesure qu’elle les sentait, 
les contours avec son doigt. J'insiste sur les mots sur elle-même, car quelques 
jours après elle me décrivit ses sensations de façon tout à fait différente, et le 
fat m'a paru curieux à noter. Elle avait retrouvé successivement sa sensibilité 
périphérique, musculaire, viscérale, sensorielle et j'étais arrivé à la tête : « Sentez 
votre cerveau », lui dis-je.Elle cherche un instant et me demande: « Mais à quel 
endroit? » — « Comment, que voulez-vous dire ? » — « Où faut-il le sentir, en 
avant ou en arrière ? » Elle avait donc la sensation que cela n’était pas indiflérent. 
s En arrière », lui dis-je. Elle fait alors des oscillations de la tête; accuse les 
sensations habituelles de tiraillement, de craquements; puis s’arréte tout à coup, 
s'assied sur son lit et me dit textuellement: « Regardez; je la sens bien, ma tête, en 
arrière, et je vois là, devant moi, tout mon corps : c'est très curieux, le voyez-vous ? 
Il y a une téte, et au-dessous une colonne avec des anneaux ; de cette colonne 
partent des cercles qui forment une cage; de chaque côté, dans la cage, il y a 
deux grosses éponges rouges ; du côté gauche il y a, en plus, un organe d’où 
partent de gros tuyaux; en dessous, une séparation, et, à droite, voyez-vous là (et 
son doigt indique toujours en avant sur cet individu qu’elle croit voir), à droite 
il ya une sorte de grosse éponge plus épaisse que celles de tout à l'heure, et de 
l'autre côté une grande poche derrière laquelle il y a quelque chose de forme 
allongée ; enfin un long tube gros d'abord, puis plus petit et arrondi plusieurs 
fois sur lui-même ; de chaque côté de la colonne il y a aussi deux petites choses 
un peu plates dont les extrémités sont arrondies et d'où partent des tuyaux qui 
aboutissent dans une petite poche tout en bas, et derrière la poche il y a encore 
quelque chose (dans cette description sommaire elle parlait donc de ses poumons, 
cœur, foie, estomac, pancréas, reins, uretères, vessie, intestin, utérus). Enfin, 
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il y a, en haut et en bas, des grands membres qui remuent (à ce moment, elle 
remue elle-même les bras et les jambes) : c’est très drôle, on dirait que ces 
membres sont tirés par des ficelles qui aboutissent..... » Elle s'arrête, paraît 
chercher et reprend : « Mais où vont-elles, toutes ces ficelles ? il y en atout autour 
de moi ; je suis comme enveloppée dans un réseau ; il y en a un nombre incalcu- 
lable ; elles font tout fonctionner et elles aboutissent dans la colonne, et de la ça 
vient dans ma tête. » Elle s’arréte de nouveau de parler, continue à faire des 
mouvements et reprend : « Mais je sens aussi mon cerveau en avant, et tout ce 
qu'il y a en moi aboutit la (elle montre son front): c’est là que je sens des petites 
cases, et au milieu là (elle met le doigt au-dessus de la racine du nez) là, je 
veux » — « Comment? » lui dis-je. — « Oui, je veux ; c’est moi qui suis là, et je 
me souviens maintenant d'un tas de choses très anciennes ; tous mes souvenirs 
sont là en avant; il me semble aussi que j'ai eu deux existences : dans l'une 
j'ai grandi sans m’en apercevoir, comme une machine ; je dormais ou je révais, 
je ne sais pas au juste; je suis venue chez vous et là je suis redeveuue toute 
petite (en effet, en retrouvant sa sensibilité elle a eu une fois une régression de 
sa personnalité jusqu’à l'âge de 3 ans), et petit à petit j'ai grandi de nouveau; 
vous m'avez reconstruite par morceaux ; j'ai commencé à vivre comme les 
autres doivent vivre, comme j'aurais dû toujours vivre, mais je n'y suis pas 
habituée et ça me sera très difficile de vivre ainsi : je vois trop de choses nou- 
velles à la fois; je me rappelle aussi trop de choses; enfin, maintenant je suis bien 
moi; je n'étais, avant, qu'une machine faisant tout ce que les autres voulaient. 
Aujourd'hui, je vis, je suis moi, j'ai une volonté. » A ce moment elle ouvre les 
yeux et se réveille seule sans que je lui aie dit un seul mot, 

J'ai déjà eu l'occasion de décrire une grande partie de ces phénomènes, je 
n’y insisterai donc pas aujourd’hui. Je ferai seulement remarquer lés trois 
phases bien distinctes de ce retour vers l’état normal: 1° lorsque dans l'état 
d'hypnose cette malade retrouvait la sensibilité de chacun de ses organes en 
particulier, elle en faisait la description exacte et en décrivait même la consti- 
tution anatomique (ainsi que je l’ai expliqué pour son cœur et ses vaisseaux), 
semblant suivre cette description sur elle-même, voyant chacun de ses organes 
en elle-même ; — 2° lorsque ayant retrouvé sa sensibilité périphérique et 
viscérale, elle en est arrivée à celle du cerveau, elle m'a décrit (en sentant son 
cerveau postérieur) tout son organisme de façon plus schématique et cette fois ea 
extériorisant tout son être, le voyant devant elle dans tout son ensemble ; — 
3° finalement tout cet être une fois constitué elle a eu la sensation de tout son 
système nerveux et, cessant en même temps de voir son propre corps devant 
elle, elle a rapporté à elle-même toutes les sensations éprouvées et cela au 
moment précis où elle sentait son cerveau antérieur, ne parlant plus alors de 
ses différents organes, mais ayant pour la première fois conscience de sa propre 
personnalité, et ne parlant que des phénomènes psychiques, mémoire, volonté, 
idée de moi. 

Tels sont les faits que j’ai cru devoir signaler aujourd’hui ; ils me paraissent 
intéressants et je me garderai bien d'en donner une interprétation. Par quel 
mécanisme se produisent-ils ? Dans quelles conditions peuvent se manifester 
ces états successifs par lesquels a passé ma malade ? Enfin, quelles sont les 
conclusions physiologiques ou psychologiques qui peuvent en être tirées ? Le 
moment ne me paraît pas venu de les déduire aujourd’hui. Le nombre de ces faits 
est encore trop limité. Quand d’autres auront pu les observer également et auront 
pu les contrôler, peut-être pourra-t-on en tirer des conclusions intéressantes ? 
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d'autres observations pourront, en effet, apporter des faits nouveaux qui aideront 


à l'interprétatiou de ceux que je viens de signaler. J’ai voulu seulement apporter | 


aujourd’hui le récit impartial et rigoureusement exact de ce que j'ai observé 
avec grande attention et aussi, je puis le dire, avec un étonnement non moins 
grand. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


519) Dela voie Cérébelleuse des Cordons Postérieurs et de sa signifi- 
cation physiologique et pathologique (Ueber die Kleinhirnhinterstrang- 
bahn und ihre physiologische und pathologische Bedeutung), par StcHenBak 
(de Varsovie). Neurol. Centralbl., n° 23, 1er décembre 1900, p. 1090. 


Les cordons postérieurs sont généralement considérés comme simples conduc- 
teurs de la sensibilité profonde, quoique la pathologie montre des troubles de 
coordination dans les affections des cordons postérieurs. S. a établi par des 
recherches anatomiques pures,embryologiques et anatomo-pathologiques, qu’une 
grande partie des fibres des cordons de Burdach et de Goll, apres s'être inter- 
rompues dans les noyaux correspondants, se rendent au cervelet; une autre 
partie se rend au cervelet directement, sans interruption. Les fonctions de ces 
fibres sont nettement établies par la pathologie : dans le tabes à la période 
terminale toutes les fibres ascendantes longues des cordons postérieurs sont 
dégénérées, dans la maladie de Friedreich ce sont principalement les fibres des 
faisceaux de Goll : or le tabes à sa période terminale se caractérise à la fois par 
de l'ataxie et par des troubles de la sensibilité profonde, la maladie de Friedreich 
par de l'ataxie seule: la comparaison des coupes montre que le nombre des 
fibres cérébelleuses centripètes dépasse de beaucoup celui des fibres sensitives. 
Le rôle du cervelet comme centre de la coordination étant admis, la physiologie 
devait rendre certaine a priori l’existence d’un faisceau qui porte au cervelet 


. loutes les sensations profondes comme le faisceau cérébelleux latéral et une 


partie du faisceau de Gowers lui portent les sensations cutanées pour y être 
groupées : ce groupement seul explique la coordination des mouvements. Les 
fibres cérébelleuses postérieures sont pour la plupart interrompues par les 
noyaux de Goll et de Burdach comme les latérales par les cellules des colonnes 
de Clarke. Fibres cérébelleuses postérieures et fibres cérébrales sensitives 
viennent ensemble des racines postérieures. 

La connaissance de ces fibres cérébelleusés postérieures éclaire bien des 
points obscurs de la pathologie ; elle explique qu'une grande partie des cordons 
postérieurs puisse être détruite sans qu'on observe de troubles de la sensibilité ; 
elle permet de comprendre les diverses variétés du tabes et l'isolement ou l'asso- 
ciation suivant les cas de troubles de sensibilité cutanée, de sensibilité profonde 
et de coordination des mouvements; la dégénérescence des fibres des colonnes 
de Clarke indique nettement dans les cas accompagnés d’ataxie la participa- 
tion du système cérébelleux. La maladie de Friedreich, caractérisée au début 
par l'ataxie, ne montre alors que ces dégénérescences des faisceaux cérébelleux 
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postérieurs, du faisceau cérébelleux latéral et d'une partie du faisceau de 
Gowers : plus tard seulement l'affection du système cérébelleux centripète 
gagne les fibres correspondantes du tronc cérébral (et alors apparaît la dysar- 
thrie à caractère nettement cérébelleux), puis le cervelet lui-même (démarche 
titubante, étourdissements, asthénie), enfin les voies cérébelleuses centrifuges 
(tremblement intentionnel, mouvements choréiformes, elc.). L’hérédo-ataxie 
cérébelleuse, non diagnostiquable cliniquement de la maladie de Friedreich, 
s’en distingue anatomiquement par l’atteinte directe des centres coordinateurs 
du cervelet sans altération des voies cérébelleuses centripètes. Les troubles 
cérébelleux sont beaucoup plus prononcés d'ordinaire dans la maladie de Fried- 
reich que dans le tabes, parce que le tabes est une affection segmentaire et 
que la dégénération ne frappe que le premier neurone, tandis que la maladie 


de Friedreich est une affection systématique de tout le système cérébelleux 


atteignant tous les neurones successifs de la moelle, du tronc cérébral et du 
cervelet lui-même : cependant à la période terminale du tabes, les troubles 
cérébelleux s’accentuent alors que la dégénération dépasse les colonnes de 
Clarke, le tabes s'accompagne alors d’une affection du système cérébelleux. 
Anpre Léa. 


550) Hughlings Jackson et les Centres Moteurs corticaux au point de 
vue de la physiologie (Hughlings Jackson and the cortical motor centres 
ss. ), par Ep. Hirzic. Brain, 1900, vol. 23, p. 545. 


Il s’agit d’une conférence en l'honneur de H. Jackson, dans laquelle Hitzig 
rappelle qu’il y a plus de trente ans le médecin anglais décrivait des phénomènes 
et développait des théories sur les fonctions motrices de l'écorce cérébrale, qui 
ont depuis lors rencontré une vérification unanime. : KR. N. 


551) L'influence de l’Ecorce cérébrale sur les mouvements Respira- 
toires, par A. Granezut. Annali di Nevrologia, an XVIII, fasc. 6, p. 442, 1900. 


Le résultat de toutes les expériences de G. est qu'il existe des points bien 
déterminés de l'écorce dont l'excitation produit des modifications de la respi- 
ration. 

La stimulation de l'aire corticale située immédiatement en avant du sillon 
crucial (sur le chien), dans la partie la plus rapprochée de la scissure inter- 
hémisphérique modifie la respiration en la rendant plus fréquente et moins 
profonde, le thorax étant dans l’ensemble dans la situation de l'expiration. 

L’excitation de l’aire corticale à l'extrémité médiale de la scissure présyl- 
vienne augmente de même la fréquence des mouvements de la respiration, mais 
le thorax restant dilaté. Il s’agit là de deux centres corticaux, l'un des muscles 
inspirateurs, l’autre des muscles expirateurs, F. Dereni. 


552) Influence du Cerveau sur la séorétion du Suo Gastrique, 
par Guerver. Conférence de la Clinique neuro-psychiatrique de Pélersbourg, 
25 novembre 1899. Vratch, 1900, p. 377. 


Il résulte des expériences que dans la région inférieure de la circonvolution 
sigmoïde antérieure se trouvent des centres dont l'excitation par un courant 
électrique provoque la sécrétion du suc gastrique. 

Après l’ablation de ces régions dans les deux hémisphères, l'excitation de 
l'animal par des aliments ne provoque plus de sécrétion gastrique. En outre, 
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l'excitation de la région moyenne des couches optiques et des trijumeaux anté- 
rieurs s'accompagne également de sécrétion gastrique. 

(Le travail paru dans la R. N., 1901, p. 10, an 2, porte, par erreur, un autre 
nom que celui de l’auteur, qui est M. Guerver.) J. TARGOWLA. 


553) De la méthode de l'eau Camphrée pour la mesure de l'Odorat, 
par G. Saint-Maurice. Thèse de Paris, n° 148, 27 décembre 1900, chez Boyer 


(69 p.). 

S.-M. expose la méthode de Toulouse et Vaschide, qui consiste à mesurer 
lodorat en l’explorant par une série de solutions titrées de camphre. Il montre 
que la méthode est simple, pratique et rigoureuse ; et ce n'est qu’une bonne 
méthode de mesure de l'odorat qui pourra permettre de déterminer les lois de 
l'olfaction. FEINDEL. 


554) La Cellule Nerveuse du Cœur du lapin, par Mile G. Farma-Kowsxa 
ies du laboratoire de thérapeutique expérimentale de Genéve, professeur 
A. Mayor). Revue médicale de la Suisse romande, n° 7, 20 juillet 1900, p. 353 (avec 


une planche). 


Ces expériences ont été faites pour rechercher les modifications de la cellule 
nerveuse des ganglions du cœur des lapins sous linfluence de la digitale et du 
nitrate de potasse. L’auteur a opéré sur 24 lapins. Ses conclusions ne sont pas 
calegoriques. Mile F. a trouvé de la chromatolyse chez un lapin intoxiqué par 
la digitale ; mais chez d’autres, ayant reçu une dose beaucoup plus forte de 
digitaline, il n'y avait aucune altération des cellules nerveuses intra-cardiaques. 
Quant au nitrate de potasse, il paraît avoir déterminé parfois certaines modifi- 
cations que l’on pourrait peut-être considérer comme un premier degré de 
chromatolyse (?) En tout cas, il faut attendre les résultats des recherches ulté- 


rieures avant de se prononcer. Telle est la conclusion prudente de l’auteur. 
LADAME. 


555) Contribution à la technique de la Coloration des Cellules Ner- 
veuses (Zur Technik der Nervenzellenfärbung), par Max Biezschowsxy et 
Max Prien (de Berlin). Neurol. Centralbl., n° 24, 15 déc. 1900, p. 1141. 


B, et P. recommandent le violet de crésyl comme colorant de la substance 
chromophile des cellules nerveuses; il donne les mémes colorations que la 
thionine et le bleu de toluidine, mais offre l’avantage de mieux conserver les 
préparalions, de pouvoir être employé en solutions très étendues permettant de 
voir les coupes, et de revenir par suite à un prix minime. Sa puissante affinité 
pour la substance chromophile donne une très bonne différenciation ; de plus, il 
colore la substance amyloïde en bleu clair. Il peut être employé après durcis- 
sement dans l’alcool ou dans le formol et l’alcool, après inclusion dans la celloiï- 
dine ou dans la parafline; les coupes sont laissées vingt-quatre heures dans 
une solution de 6 à 10 gouttes seulement d’une solution mère concentrée dans 
50 centim. cubes d’eau: on peut colorer rapidement avec une solution plus forte; 
l'alcool, surtout avec quelques gouttes d’acide chlorhydrique, décolore facilement 
les coupes surcolorées. A. Lent. 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE 





556) Contribution à l'étude de: la pathologie de la Cellule Pyra- 
midale et des localisations motrices dans le télencéphale, par Sano, 
Journal de Neurologie, Bruxelles, 1900, n> 12 (p. 221-235 ; fig.) et 16 (p. 316- 
322 ; fig.). 


Historique et technique. Méthode de Nissl après durcissement au formol. 
S. a étudié l'écorce dans des traumatismes graves ayant amené l'écrasement de 
la moelle épinière. Deux cas: le premier, la moelle lombo-sacrée était détrute 
jusqu'au onzième segment dorsal; dans le second, elle était écrasée jusqu'à la 
deuxième lombaire et le faisceau pyramidal, détruit dans la moelle sacrée, 
devait avoir subi également une compression grave dans la moitié inférieure de 
la moelle lombaire. 

S. a trouvé le long du sulcus centralis dans l'écorce des deux cas examinés, 
de grandes cellules en chromolyse avec émigration nucléaire, au niveau des 
régions attribuées à l’innervation psycho-motrice des membres inférieurs. Ces 
altérations ne se rencontrent pas dans les parties moyennes et inférieures du 
sulcus centralis ; ici les cellules sont à peu près normales. Mais les cellules pyra- 
midales des centres du membre inférieur présentent des lésions très nettes : 
gonflement cellulaire, chromolyse, décoloration des prolongements protoplas- 
matiques, présence d'une substance jaunâtre dans la partie en chromolyse, 
émigration du noyau. L'auteur s’attache à la signification de ce dernier phéno- 
mène et, se basant sur des faits empruntés au règne vegétal et au règne animal, 
montre que le noyau subit normalement des migrations fonctionnelles dont la 
direction est étroitement en rapport avec la localisation d'une activité cellulaire 
augmentée. Il recherche ensuite si, au point de vue biologique, cette émigration 
n’a pas une signification fonctionnelle en rapport avec le besoin de conservation 

ou la tendance à la reconstitution cellulaire. Dans l'immense majorité des cas, 
les cellules pyramidales examinées en réaction après la destruction lombo- 


de la cellule, et d'habitude un peu latéralement, quelquefois dans le grand 
prolongement du sommet, S. n’a jamais rencontré le noyau à la base de la 
cellule. Le noyau semble donc, ici comme dans la moelle, se porter en dehors 
des régions où débute la chromolyse, et vers les points où l’activité cellulaire 
reste normale. Il reste donc désormais établi que chez l'homme la lésion trau- 
matique ou nécrobiotique du faisceau pyramidal dans sa partie médullaire peut 
amener des réactions cellulaires décelables dans les grandes cellules pyra- 
midales correspondantes du télencéphale. 

S. adopte la disposition des centres moteurs dans l'écorce d’après Debove- 
Achard, et pour la structure de l'écorce les idées de Hammarberg. Le territoire 
où se trouvent les cellules géantes (les seules qui réagissent immédiatement par 
la destruction du faisceau pyramidal dans la molle lombaire) est relativement 
restreint et ne dépasse pas les limites des circonvolutions centrales ; il s'étend 
même très peu sur la face latérale de la circonvolntion centrale postérieure. 
L'étude des localisations corticales par la méthode Nissi tend à faire penser 
que les territoires moteurs vrais paraissent être beaucoup moins étendus que la 
plupart des schémas tendent à le faire croire. Dans les deux cervaux examinés, 
les cellules modifiées se rencontrent dans la partie supérieure des deux circon- 
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volutions centrales à la face latérale et à la face médiane (lobes paracentraux) 
et surtout dans les sillons qui les limitent, sur les versants des circonvolutions. 
Ce sont les groupes des cellules géantes dans la couche ganglionnaire qui 
seules présentent des modifications. Quant à la topographie, ces groupements 
cellulaires malades sont disposés en régions plus déterminées, spécialisées, en 
des flots qui rappellent la figure de Debove-Achard. Une topographie plus 
précise ne peut actuellement être donnée, surtout que S. ne disposait que de 
deux cas. L'auteur termine son très intéressant travail par cette conclusion : 
Les 30,000 grandes cellules pyramidales dont les cylindres-axes se rendent aux 
noyaux médullaires dorsaux inférieurs et lombo-sacrés, se trouvent dans la 
partie supérieure des deux circonvolutions centrales et de leurs sillons limitants, 
à la face latérale et à la face médiane de l'hémisphère. Elles sont groupées en 
flots fonctionnels au milieu des dix milions de cellules pyramidales de la couche 
ganglionnaire dans la substance grise. (Pour discussion, voir Journal de Neuro- 
logie, 1900, n° 12, p. 239 et 240.) Pauz Masoin. . 


551) Lésions des Cellules Nerveuses sous l'influence de l’Anémie 
aiguë, par De Buck et Demoor. Bulletin de l'Académie de médecine de Belgique, 
juillet 1900; Le Névrare, vol. II, fasc. 1; La Belgique médicale (résumé), 24 jan. 
vier 1901, n° 4. 


Ligature de l’aorte abdominale ; méthode de Nissl. Les expériences ont porté 
sur le lapin et sur le cobaye. Voici leurs principaux résultats : 

le Trois heures et demie après la ligature, les lésions cellulaires sont 
déjà nettement prononcées; les résultats différents obtenus par les auteurs 
doivent en grande partie étre‘attribués à la variabilité de résistance des ani- 
Maux. 

2 La mort de la cellule peut se produire dès une demi-heure après la ligature. 

3 Les lésions cellulaires se produisent dans l’ordre suivant : désagrégation, 
difluence de la substance chromatique et chromophylie suivie de la disparition 
de la chromatine, chromolyse, apparition d’une substance nettement réticulée. 
Puis désagrégation moléculaire de la substance achromatique, etc. Atrophie 
précoce du noyau. Disparition du nucléole. 

4 Différences entre les lésions cellulaires résultant de l'anémie temporaire et 
celles résultant de l’anémie durable. Ces différences sont réelles. Dès six heures 
apres la ligature ils ont constaté des lésions manifestes (atrophie, chromo- 
philie, etc.). 

50 Epoque de la disparition des cellules nerveuses détruites par l’anémie 
aiguë. Ligature temporaire : les cellules disparaissent totalement après trois 
à six jours, parfois plus tôt quand il s’agit d'animaux peu résistants. Ligature 
permanente : au bout de vingt-quatre heures plusieurs cellules ont presque 
entièrement disparu. 

& Altération spécifique de l’anémie. Les auteurs n’osent pas affirmer que 
l'atrophie chromogéne du noyau ne se montre pas dans d'autres conditions 
pathologiques. 

4 Influence de l’anémie sur le ganglion spinal. Les cellules du ganglion 
spinal sont plus résistantes que celles de la moelle. Elles ne résistent pas à la 
ligature continue. 

8 Evolution du tissu interstitiel et neuronophagie. Pour ce dernier point, voir 
les travaux spéciaux des mêmes, parus sur cet objet et publiés en résumé dans 
la Recue neurologique, 1900, p. 1083; 1901, p. 134. Pau Masoin, 
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500 REVUE NEUROLOGIQUE 


558) Abcès du lobe temporal droit du Cerveau d'origine inconnue, par 
Lucien Lacrirre. Archives de neurologie, avril 1901, p. 289-301 (3 schémas). 


Le malade, âgé de 36 ans, se plaignait de céphalalgie et de bourdonnements 
dans l'oreille droite; depuis quatre à cinq ans, il avait de la parésie da membre 
supérieur gauche et des accès de céphalée nocturne. Depuis quatre à cinq mois la 
céphalalgie était intense et continuelle, avec des rémissions de très courte durée. 
Puis survinrent des crises de migraine ophtalmique assez courtes ; à ce moment le 
malade aurait remarqué lui-même un certain degré d'empêtement de la nuque. 
Puis un autre phénoméne attira-son attention; ce fut une amnésie progressive. 
Enfin, se montrèrent des cauchemars, des hallucinations bilatérales de la vue 
et de l'ouïe, des crises de nerfs. La mort survint au milieu de phénomènes 
méningitiques, raideurs de la nuque, nausées, flexion de la tète avec rotation à 
droite, etc. : on pensa à une méningite cachant une lésion destructive du cerveau 
siégeant à droite. A l’autopsie,ontrouvaune poche purulente contenant 120centim. 
cubes de pus jaune et bien lié, entourée d’une zone de ramollissement siégeant 
dans T, T? T?; en arrière de T? existe un autre petit abcés gros comme une 
noisette. Dans quelles conditions s’est formé cet abcès ? Peut-être est-il consécutif 
à la grippe survenue deux ans auparavant ; on n’a pu trouver de traces de lésion 
otitique ancienne. PAUL SAINTON. 


559) Contributions cliniques et anatomo-pathologiques au diagnostio 
et à la thérapeutique des Tumeurs Cérébrales (Klinische und patho- 
logisch-anatomische Beitrige zur Diagnose und Therapie der Gehirngesch- 
wilste), par Mincazzini (de Rome). D. Zeitschr. f. Nervenheilk., t. XIX, 24 déc. 
1900, P. 1. ‘ 


Ensemble de remarques a propos de 8 cas personnels trés disparates de 
tumeurs cérébrales; entre autres: la ponclion lombaire peut entraîner le col- 
lapsus ou la mort subite par brusque décompression intraventriculaire dans les 
cas des tumeurs du lobe occipital, du cervelet ou du bulbe; la percussion du 
crâne peut donner de la matité au niveau de la tumeur, au lieu du bruit de pot 
falé ou de caisse vide qu’admettaient Mac Even et Bruns; la radiographie donne 
généralement des résultats négatifs pour le diagnostic, mais elle peut montrer 
une ombre nette au niveau de la tumeur. ANDRÉ Léni. 


560) Un cas de Tumeur du Lobe Occipital, par Weser (professeur de 
psychiatrie à Genève). Revue médicale de la Suisse romande, n° 3, 20 mars 1900, 
p. 135 (avec une planche.) 


Observation faite à l’asile bernois de Münsigen, où le D Weber était médecin 
adjoint, avant d'être appelé à la direction du nouvel ‘asile de Genève, à Bel-Air. 

Il s'agit d'une femme devenue épileptique à l’âge de 16 ans, à la suite (?) de 
menaces et de scènes violentes faites par son frère, buveur et brutal. C'est tout 
ce qu'on nous dit des antécédents héréditaires et personnels de la malade. 

Ses attaques ne se distinguaient en rien de celles des autres épileptiques. 
A plusieurs reprises, accès de surexcitation maniaque « allant jusqu'à une 
désorientation complète ». Elle fut toujours, dit M. Weber, une malade difficile, 
exigeante, fort peu endurante envers son entourage, et «pourtant très religieuse». 
(Cet ensemble de symptômes est banal dans l’épilepsie.) Elle mourut à 28 ans, en 
état épileptique, après un accident (brûlure au mollet gauche). 

A l’autopsie, on trouva inopinément une tumeur sarcomateuse dans le lobe 
occipital gauche, occupant les circonvolutions des lobules lingual et fusiforme 
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et s'étendant jusque dans la corne d’Ammon. L'écorce de la lèvre inférieure de 
la calcarine était lésée. Le centre cortical de la vision était certainement atteint, 
mais on n'avait jamais noté de troubles visuels pendant la vic, en particulier 
pas d'hémianopsie, qui a pu cependant passer inaperçue. 

Il n'est rien dit du reste du cerveau, spécialement des circonvolutions rolan- 
diques. Il n'y avait pas de gliomatose. 

Dans ses coupes, Weber n'a constaté nulle part de dégénérescence du faisceau 
longitudinal inférieur, tandis que la moitié inférieure des radiations optiques 
étaient dégénérées, par suite de la destruction des faisceaux venant des lobules 
lingual et fusiforme. Il n’y avait pas de dégénérescence à la hauteur des corps 
genouillés externes. 

Rappelons, en terminant, qu'on sait depuis longtemps que l’épilepsie peut être 
le seul symptôme saillant des tumeurs cérébrales {dans diverses régions de 
Pencéphale). J'en ai donné plusieurs exemples dans mon travail de 1865. L’obser- 
vation, intéressante quoique très incomplète, du Dr Weber, en est un nouvel 
exemple bien frappant. Comme Féré le demande, on devraitexaminer les épilep- 
tiques avec plus de soin qu'on ne le fait généralement. On se contente d'habi- 
tude trop facilement d'un diagnostic symptomatologique rapide, qui dispense 
d'un examen neurologique plus complet. LADAME. 


1) Sur un cas de Tumeur Cérébrale à forme psycho-paralytique, 
par Devic et Cu. Gautuier. Arch, gén. de méd., déc. 1900, p. 746. 


L. F..., âgée de 52 ans, tisseuse, centrée à l'hôpital le 29 décembre 1899, 
éprouve depuis six mois des crises de torpeur avec obnubilation intellectuelle. 
Elle a eu aussi de courts accès d'automatisme ambulatoire, de la perte de la 
mémoire, de la difliculté croissante à comprendre et à s'exprimer (aphasie). 
li existe à l'entrée une hémiparésie droite totale, aveg exagération du réflexe 
rotulien, mais sans signe de Babinski. Ilypoesthésie. 

À la fin de janvier apparaissent la céphalée et les vomissements, puis une 
paresie du droit externe gauche. Mort dans le coma le 13 février avec 402,5, 
l'hémiplégie étant redevenue flasque. 

Signe négatif : le signe typique de la papille étranglée a toujours 
manqué. 

On crut d’abord à un ramollissement, mais dans les dernicrs temps on diagnos- 
liqua un gliome fronto-pariétal gauche ayant rongé de bas en haut les circon- 
volutions rolandiques. 

Autupsie. — Collection fluctuante (liquide filant cacao clair) occupant la moitié 
postérieure du lobe frontal et la parlie antérieure des lobes temporal et sphénoïdal, 
située en avant de la coupe pariétale de Pitres, et surmontant une masse solide 
neofurmée occupant le pôle et la corne sphénoïdale. 

Examen histologique : gliome. 


Conclusion. — Il existe une variété psychique des tumeurs cérébrales, en 
rapport avec une localisation spéciale. P. Lonpe. 


562) Résultats du traitement chirurgical des Tubercules Cérébraux, 
par A. FRevyer (privat-docent à Lausanne). Jterue médicale de la Suisse romande, 
ne 5, 20 mai 1900, p. 229, et n° 6, 20 juin, p. 289. 

Aux statistiques de Chipault, Auvray, Krénlein et von Bergmann, l'auteur 
ajoute deux observations concernant des malades opérés par le professeur 

Roux. 
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I. — Fillette, 7 ans et demi, père mort phtisique. Épilepsie jacksonnienne ; 
parésie du facial droit et paralysie du bras droit. Les mouvements convulsifs 
commencent dans le pouce droit. On trouve à la trépanation de la région rolan- 
dique gauche un tubercule du volume d'une mandarine, qui se laisse facilement 
énucléer avec le doigt. Guérison. L'enfant, revu deux ans et huit mois après 
l'opération, n'a eu dans cet intervalle qu'un seul accès d'épilepsie. Les réflexes 
tendineux sont exagérés à droite. Le signe de Babinski existe (on ne dit pas si 
c'est des deux côtés). 

II. — H..., 38 ans. Epilepsie jacksonnienne. Accès de plus en plus fréquents 
et graves suivis d'une parésie permanente du bras droit. Les convulsions 
commencent dans les doigts de la main droite. Opération. Tubercule gros comme 
un œuf de pigeon dans le sillon de Rolando et la circonvolution pariétale ascen- 
dante. Amélioration progressive. Exagération des réflexes tendineux surtout à 
droite. Signe de Babinski positif à droite, négatif à gauche. Sensibilité normale, 
sauf un trouble très prononcé du sens stéréognostique de la main droite. Un 
seul accès d'épilepsie depuis l'opération. 

Freyer fait un tableau de 16 observations qu’il résume, onze opérés sont 
morts. En présence de ces résultats faut-il, comme Bergmann, renoncer à opérer 
les tubercules cérébraux ? Ce n’est pas l'opinion de l’auteur qui conclut en disant 
que « dans l’état actuel de la question, l'opération radicale des tubercules céré- 
braux est justifiée, chaque fois qu'il ne s’agit pas de tuberculose avancée ou 
généralisée ». La formule est assez élastique pour que chaque chirurgien l'appli- 
que à son gré. La plus longue survie constatée jusqu'ici est celle du malade de 
Krônlein (4 ans, 5 mois). L.ADAME. 


563) Un cas de Cysticerques multiples de , l'Encéphale. Un cas de 
thrombose de la veine de Galien, par E. Lonc et B. Win (travail du 
laboratoire de l’Institut pathologique de Genève, professeur Zann.) Revue 
médicale de la Suisse romande, n° 7, 20 juillet 1900, p. 375. 


F..., 41 ans. Céphalée tenace, vertiges, faiblesse. Titubation, rétropulsion, 
exagération des réflexes et clonus du pied. Insomnie avec torpeur. Constipation. 
Crise de tachycardie et mort après quelques minutes. Plusieurs kystes de cysti- 
cerques à ld surface du cerveau. Un kyste assez volumineux adhérent au plancher 
du IVe ventricule. Un dernier kyste, avec cysticerque invaginé au niveau du 
renflement lombaire. Ilydrocéphalie ventriculaire. Les auteurs pensent que 
la mort a été causée par cette dernière ; mais nous l’attribuerions plutôt à la parä- 
lysie bulbaire du cœur sous l'influence de la tumeur kystique du IVe ventricule. 

Les auteurs font remarquer que le diagnostic clinique de cysticerques du 
cerveau était matériellement impossible. Ils ne disent pas si on a recherché la 
présence de cysticerques sous la peau ou sous la langue, car s'il en existe dans 
ces régions, le diagnostic de la cause parasitaire des symptômes cérébraux 
devient parfois possible et même certain. 

Quant au cas de thrombose de la veine de Galien, ou plutôt de la veine jugu- 
laire interne gauche, des sinus latéraux et du sinus longitudinal inférieur, 
thrombose qui se prolongeait dans la veine de Galien et dans ses affluents. il 
s'agit d’une jeune fille de 21 ans, atteinte d’une anémie très prononcée. C'est 
donc un cas de thrombose dite autochtone, dont les symptômes (céphalalgie 
violente, vomissements suivis de coma et mort rapide) furent ceux que l'on 
observe habituellement dans cette forme de thrombose des sinus crâniens. On a 
noté que le plus petit mouvement de la malade produisait de la tachycardie. Po in4 
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dhydropiste ventriculaire, coutrairement à ce qu’affirment certains auteurs qui 
prétendent que cette hydropisie est la conséquence nécessaire de la thrombose 
de la veine de Galien. . LADANE. 


= 


NEUROPATHOLOGIE 


54) De l'Aphasie motrice, étude anatomo-clinique et physiologique, 
par FERxXAND BEeRNHEIM. Thèse de’ Paris, n° 129, décembre 1900, chez Carré (374 p., 
28 observations personnelles, 63 figures, coupes du cerveau et fac similé 
d'écriture, bibliographie étendue). 


Travail considérable mettant au point nos connaissances actuelles sur l’aphasie 
motrice, les façons d'étudier ses symptômes avec précision, la manière de localiser 
la lésion. Il serait difficile, dans une courte analyse, de suivre l’auteur dans son 
exposé long et cependant concis, et même d'indiquer simplement les têtes des 
chapitres qui sont traités ; cependant, avant de reproduire les conclusions, citons 
deux points qui nous ont plus particulièrement intéressé : la critique de la loca- 


lisation de l’agraphie, les caractéristiques de l’aphasie motrice pure, Signalons. 


aussi le grand nombre de documents présentés, parmi lesquels cinq études 
anatomo-pathologiques complètes reposant sur les coupes colorées au Weigert- 
Pal des cerveaux entièrement débités. 

Conclusions : 1° L'examen des aphasiques moteurs doit être répété à plusieurs 
reprises et porter, pour être complet au point de vue clinique, sur : la parole 
spontanée, la parole répétée, la récitation, le chant, la lecture à haute voix, la 
lecture mentale, l’audition verbale, l'évocation spontanée des images auditives 
verbales, l'épreuve de Lichtheim-Dejerine, les diverses modalités de l’écriture, 
le calcul, l’état intellectuel et la mémoire, la mimique, l'audition, la motilité et 
la sensibilité. 

2° L’aphasie motrice corticale ou avec altération du langage intérieur se dis- 
tingue cliniquement de l'aphasie motrice sous-corticale, ou aphasie motrice pure 
de Dejerine. Dans cette dernière le langage intérieur est intact, l'épreuve de 
Lichtheim-Dejerine est positive, il n'y a pas d’agraphie pour l'écriture spontanée 
et sous dictée; les attaques épileptiformes sont absentes ou, en tout cas, beau- 
coup plus rares. A ces deux variétés cliniques importantes de laphasie motrice 
correspondent des localisations anatomiques également différentes : l’aphasie 
motrice pure répond à une lésion à prédominance sous-corticale; mais la corti- 
calité n’a pas encore été trouvée absolument intacte sur les coupes microsco- 
piques sériées ; Paphasie motrice avec altération du langage intérieur traduit 
une lésion surtout corticale. 

3° La localisation de l’aphasie motrice corticale au pied de la 3° frontale 
gauche doit être désormais étudiée par la méthode des coupes microscopiques 
sériées. Peut-être les limites données à cette localisation devront-elles s’étendre 
jasqu’au pied de la 2° frontale et aux circonvolutions antérieures de l’insula. 
L'étude des dégénérescences des faisceaux d'association et des fibres de projec- 
tion dans chaque cas permettra de compléter le chapitre d'anatomie pathologique 
de l'aphasie motrice. Enfin par la connaissance de l'état du système calleux, 
recherché dans chaque autopsie d'aphasie motrice, on arrivera peut-être 
à des données plus précises sur la question des suppléances entre les 
hémispheres cérébraux dans le mécanisine des altérations du langage, 
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565) Un cas de Cécité Verbale pure, par E. Rapin (de Genève). Revue médi- 
cale de la Suisse romande, n° 12, 20 décembre 1900, p. 643. 


Hy A..., 39 ans;insuflisance mitrale, grippe suivie d’une attaque apoplectiforme 
avec hémiplégie droite et aphasie motrice. Puis paraphasie et alexie, dont le 
malade s'aperçoit en essayant de lire. Les mouvements revinrent peu à peu dans 
jes membres droits. Hémianesthésie du côté droit, avec abolition du sens sté- 
réognostique. Hémianopsie homonyme latérale droite avec dyschromatopsie. 
L’aphémie a disparu ; pas trace de surdité verbale. Cécité littérale absolue. Pas 
d’agraphie. Intégrité de l'écriture spontanée et sous dictée. L'auteur a relevé 
soigneugement chez son malade les signes indiqués par Babinski pour distinguer 
Vhémiplégie organique de l’hémiplégie hystérique. LADAME. 


566) Méningite Cérébro-spinale d'origine grippale compliquée de 
poliomyélite antérieure aiguë. Guérison, par H. Rennu. Bulletins de la 
Société médicale des hôpitaux de Paris, 7 février 1901. 


Ii s’agit d’un enfant de 5 ans, qui fut pris subitement d'un état infectieux à 
localisation naso- pharyngienne supérieure probablement grippale. Cinq jours 
-aprés, se manifestent des symptômes de méningite cérébros-pinale, raideur du cou 
opisthotonos, signe de Kernig. La ponction lombaire fut pratiquée et amena un 
liquide céphalo-rachidien, transparent, mais très riche en albumine ; les cultures 
sur bouillon peptonisé n'ont révélé aucun microbe. 

Sous l'influence de cette ponction, la parésie des membres inférieurs que prt 
sentait l'enfant diminua un peu. Le malade fut traité pendant ce temps par 
les bains chauds. Peu à peu les mouvements du membre inférieur revinrent 
sous l'influence d’un traitement électrique. Actuellement il reste encore de 
l'impotence fonctionnelle qui s’amendera vraisemblablement. Cette observation 
est d'un grand intérêt parce qu'au début le diagnostic fut particulièrement dif 
cile : on songea à un embarras gastrique, puis à une rhino-pharyngite ; l'appari- 
tion du signe de Kernig a levé tous les doutes. De plus, la pénétration de l'agent 
infectieux s'est faite par le naso-pharynx. Enfin, la méningite cérébro-spinale s'est 
compliquée, au cinquième jour, de symptômes analogues à ceux d'une paralysie 
infantile. La suppression du réflexe rotulien à ce moment fut constatée ; elle est 
de grande valeur, Grâce au traitement par la balnéation chaude, la révulsion 
le long du rachis et la ponction lombaire précoce, la paraplégie a pu 
guérir. | L 

Discussion : Compy se demande si dans le cas particulier le diagnostic de 
méningite cérébro-spinale est acceptable et s'il ne s’sgit pas de méningisme 
grippal, en raison de la limpidité du liquide céphalo-rachidien et de sa stérilité 
en cultures. | 

Renou ne considère par ce cas comme appartenant au type de la méningite 
cérébro-spinale à méningocoques. Il pense qu'on doit admettre une inflammation 
des méninges : le liquide était stérile, il est vrai, mais la proportion d’albumine 
était augmentée. On pourrait se demander si la paralysie secondaire est duga 
une névrite ou à une poliomyélite, d’origine toxique vraisemblablement. 

PARMENTIER a observé un cas analogue chez une jeune fille de 15 ans en 
dehors de toute cause connue; le début fut brusque : il survint rapidementde la 
fièvre, des douleurs dans le cou, de la raideur dans la nuque. Le signe de Ker- 
nig était net. Puis la contracture diminua ; une atrophie musculaire envahit en 
masse les masses musculaires de la partie postérieure du cou, le deltoïde, le 
triceps crural droit, les muscles de la jambe droite, le triceps brachial gauche. 
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Les réflexes disparurent. La contractilité faradique disparut dans la plupart 
des muscles. Certains présentèrent la réaction de dégénérescence. 

Il s'agit vraisemblablement d’une polynévrite à cause de la douleur des troncs 
nerveux à la palpation et à l'extension. 

Lermoyez croit que la porte d'entrée de l'agent pathogène de la méningite 
cérébro-spinale est la muqueuse des premières voies aériennes. Des fosses 
nasales, le méningocoque peut gagner Jes méninges soit directement, soit par 
la voie auriculaire. Deux cas, l'un observé par lui, l’autre dû à Lubet-Barbon, 
lui montrent la réalité de ce dernier mode d'infection. Dans les deux cas, le 
début a eu lieu par une otile aiguë d'apparence banale au cours d’une bonne 
santé ; la température monta rapidement, des phénomènes cérébraux précoces 
apparurent. Malgré la paracentèse du tympan, les accidents persistérent, puis 
éclata le syndrome caractéristique de la méningite cérébro-spinale. 


567) Otite et Méningite cérébro-spinale, par Vaquez et Rigienre. Bulletins 
de la Suciété médicale des hôpitaux de Paris, 14 mars 1901, p. 230-235. 


Lermoyez a rapporté deux observations de méningite cérébro-spinale consé- 
cutive à des otites ; il semble donc qu'à côté de la méningite cérébrale otitique, 
connue depuis longtemps, il faille faire une place aux infections diffuses des 
méningites cérébrales et spinales d'origine auriculaire. L'observation avec 
autopsie que rapportent V. et R. en fait foi. Il s'agit d'une femme de 
37 ans, chez laquelle la maladie a débuté par de violentes douleurs dans 
la région occipitale; elle avait une otite droite depuis quelques mois, avec 
écoulement peu abondant, Puis survint de la difficulté, pour la malade, à s’as- 
seoir dans son lit, de la douleur de la colonne vertébrale. Le signe de Kernig 
est évident. Par la ponction lombaire on retira un liquide trouble, contenant des 
polynucléaires en abondance. Plusieurs ponctions lombaires furent pratiquées ; 
les cultures du liquide décelèrent des diplocoques. A l’autopsie, méningite puru- 
lente, plutôt spinale que cérébrale. Il n'y a pas eu envahissement microbien 
d'origine auriculaire par cuntiguité, mais il a dû se faire par la voie lympha- 
tique et c’est de cette façon qu'a eu lieu un véritable ensemencement du liquide 
céphalo-rachidien. Pauz SAINTON. 


6€, Remarques sur la Poliomyélite aiguë, par Axe: Jonannessen. Norsk 
Magazin for Legevidenskaben, 1901, n° 3, p. 299-327 (résumé en français). 
Après avoir signalé certaines particularités dans l’étiologie, J. rend compte 
des 23 cas qui de 1893 à 1899 ont été traités à la clinique pédiatrique de l’Uni- 
versité de Christiania. 
Sur ces malades, 16 étaient des garçons el 7 des filles. 
Le traitement a consisté en massage et gymnastique suédoise, et 11 malades 
quittérent la clinique, les membres en état de servir. Le traitement dura de un 
ou plusieurs mois à deux ans. Pove Heirerc (de Copenhague). 


554, La Paraplégie Spasmodique familiale et la Sclérose en Plaques 
familiale, par R. Cestan et G. Guittain, Revue de médecine, XX, n° 10, p. 813, 
1909. 


Les auteurs rapportent 3 cas personnels: le premier cas concerne un 
jeune homme dont la sæur et le père sont atteints de la même affection, qui 
consiste uniquement en une paraplégie spasmodique progressive ; les auteurs 
font un diagnostic précis de ce cas et montrent qu'il ressemble au tabes dorsal 
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72) Des Névrites Palustres, par Saquérée et Dopter. Revue de médecine, 
an XX, n° 4, p. 340-359, avril 1900, et n°6, p. 468-482, 10 juin 1900. 

Les auteurs rassemblent 25 observations de névrites palustres ; c'est le bilan 
complet de ces névrites après qu’on a éliminé toutes celles qui ne peuvent ètre 
rapportées à l’action exclusive de la malaria en raison de l'action simultanée 
d'infections ou d’intoxications surajoutées aux accès palustres, et qui cons- 
tituent des névrites chez les paludéens. Mais, malgré leur petit nombre, les 
cas de névrite palustre pure démontrent la possibilité pour le poison malarique 
d'attaquer progressivement la fibre nerveuse. Les auteurs tracent la pathologie 
de ces névrites palustres. THOMA. 


573) Un cas de Polynévrite Urémique, par Crocg. Journ, de neurologie, 1900, 
n° 23, p. 449-458 (figures). 

Homme, 45 ans ; néphrite chronique. Insensiblement se produit de la paralysie 
et atrophie des mains ; flexion modérée ; douleurs ; sensibilité intacte. 

Les symptômes rénaux se sont insensiblement améliorés et avec eux la para- 
lysie. La mobilité des mains a beaucoup augmenté ; il persiste des douleurs vagues 
et une atrophie musculaire manifeste avec réaction partielle de dégénérescence 
dans les parties les moins atteintes; réflexes abolis dans les parties malades. 

(Pour la discussion de l'observation, voir Journal de Neurologie, Société belge 
de neurologie.) Pauz Masoin. 


74, Contribution à l'étude clinique de la Polynévrite Grippale, par 
Tuéovore Diemer.. These de Paris, n° 72, novembre 1900, chez Boyer (96 p., 
10 obs.). 

Toutes les fois qu'en temps d’épidémie de grippe ou qu’apres un cas sporadique 
de grippe on verra apparaître soit des troubles moteurs, soit des troubles sen- 
sitifs aux membres, on devra songer à l'existence possible d’une polynévrite, 
grippale. 

On peut résumer la symptomatologie de la polynévrite grippale dans la 
formule suivante : troubles moteurs prédominants, troubles sensitifs peu accusés. 
La polynévrite grippale, qui est surtout une polynévrite motrice, mérite une 
mention spéciale au même titre que les autres polynévrites infectieuses qui ont 
eté décrites. FEINDEL. 


575) Sur la Névrite sulfo-carbonée (Z. Lehre von der Schwefelkohlensfoff- 
Neuritis), par Koster. Arch. f. Psych., t. 33, f. 3, 1900 (6 fig., 20 p.), 


Intoxication expérimentale par inhalation de vapeurs et application directe 
sur la peau. Dans l'intoxication chronique par inhalation, on constate des dégé- 
nérations non douteuses des nerfs, sans qu'il soit possible d’aflirmer l'existence 
d'une véritable névrite. On observe, dans la plupart des fibres, des aspects 
curieux que K.interpréte comme produits par une sorte d’exsudation de la myéline 
en dégénérescence graisseuse, la gaine myélinique elle-même restant intacte, 
Dans les préparations par la méthode de Marchi les granulations noires 
paraissent situées entre la gaine de myéline et la gaîne de Schwann. La multi- 
plicité des granulations et mieux encore, la présence de corps granuleux 
prouvent la nature pathologique de ces granulations. Peut-être est-ce là un 
début de névrite segmentaire péri-axile. Le cylindraxe reste généralement 
intact, comme cela a lieu pour la plupart des poisons des nerfs ingérés par la 
voie digestive ou inhalés. 
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Les vapeurs de CS? ne paraissent pas produire de lésions par absorption 
cutanée; mais l’application directe de CS? sur la peau produit une véritable 
névrite parenchymateuse qui ne se peut expliquer que par cette absorption 
cutanée. Quoiqu'il ne puisse éliminer l’action nécrosante produite sur la peau 
comme cause de cette névrite, K. n'en est pas moins convaincu qu'il y a aussi 
une action spécifique du CS?. L'examen des ganglions et de la moelle montre 
des lésions cellulaires à tous les stades de la chromatolyse et de la tuméfaction 
homogène. M. TRenNeL. 


576) Infantilisme mitral (Infantilismo mitralico), par Luicr FERRANNINI. Riforma 
medica, an XVI, vol. 14, n° 56, 57, 58; p. 663, 675, 687; 5, 6, 7 decembre 1900 
: (4 obs.). 


F. revient sur l'infantilisme mitral qu'il a déjà décrit (Xe Congrès italien de 
méd. int., Archivio italiano di medicina int., 1899) et fait remarquer que c’est toujours 
dans la sténose mitrale pure qu'on l’observe. F. ne l'a jamais rencontré chez les 
malades affectés des autres cardiopathies. 

L'évolution de l'infantilisme mitral est simple. La petite taille et la faible 
dimension des organes épargnent au cœur un excès de fatigue qu'il ne saurait 
supporter. Les malades, chétifs’ évitent les efforts violents ou prolongés ; leur 
gracilité ne leur permet de rien entreprendre qui soit au-dessus de leurs forces. 
Mais ordinairement ils supportent très bien les maladies physiques et les émotions 
car la lésion du cœur est légère et le myocarde l'a dès l’enfance parfaitement 
compensée. Ces infantiles peuvent vivre longtemps en bonne santé, F. a observé 
un paysan qui a commencé à 72 ans à souffrir de son rétrécissement mitral 
congénital. Mais si ces infantiles font du rhumatisme aigu avec quelque nouvelle 
localisation cardiaque ou une aggravation de leur sténose, ils ne tardent pas à 
entrer en asystolie. F. De ent. 


577) L’Atrophie des viscéres et l’Hypoplasie artérielle dans la Pel- 
lagre, leur rôle pathogénique, par Emitz Sencent. Presse médicale, n° 1, 
p. 1, 2 janvier 1901. 

L’arrét de développement viscéral, constant dans la pellagre, peut trouver sa 
raison dans l'hypoplasie artérielle, constante également. Que l’hypoplasie arté- 
rielle ait seule existé à l'origine et n'ait engendré que secondairement l'atrophie 


des viscéres, ou que ces deux états anatomiques soient les effets parallèles et : 


concomitants d’une même cause primordiale {congénitale ou acquise dès le 
début de la vie), peu importe en l'espèce. Le seul fait sur lequel S. insiste, c'est 
que ces deux états sont intimement liés l'un à l'autre et que l'étude de leurs 
caractères anatomiques ne permet pas de les considérer comme la conséquence 
de la pellagre, mais bien plutôt comme une tare constitutionnelle, Les seules 
lésions qui appartiennent en propre à la pellagre sont les dégénérescences pig- 
mentaires ect graisseuses qu'elle provoque dans les organes, préalablement atro- 
phiés ou plutôt insuffisamment développés, C’est ainsi comprise que cette tare 
constitutionnelle, représentée par une insuffisance anatomique du système arlé- 
riel et des principaux viscéres, peut jouer le rôle de cause prédisposante ou favo- 
risante dans la pathogénie de la pellagre. BE. FrinpeL. 


578) Un cas de Dystrophie Musculaire Progressive (Ueber einen Fall von 
Dystrophia muscularis progressiva), par Oscar Wyss (Zurich). Corresponden- 
Blatt für Schweizer Aerzte, n° 7, 1er avril 1900, p. 211. 


Un garçon de 10 ans, dont la maladie a débuté à l’âge de 3 ans par l'atrophie 
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des muscles des vertèbres. Les petits muscles des éminences thénar et hypo- 
thénar, de même que les interosseux des mains, ne sont pas atrophiés. Jamais 
il n'y a eu de contractions fibrillaires. Pas de réaction de dégénérescence ; pas 
de parésies spasmodiques ; aucun symptôme bulbaire. Il s'agit d’une affection 
musculaire primitive. LADAME. 


579} Deux cas d'Amyotrophie (Due casi di amyotrofia), par GuGLIELMo De 
Pastrovicn. Rivista sperimentale di freniatria e med. leg. d. alien., vol. XXVI: 
fasc. 4, p. 664-691, décembre 1900. 


Ces deux cas d’atrophie musculaire chez deux fréres, ne correspondant par- 
faitement à aucun type classé, présentant d'une part des caractères se rappor- 
tant aux myopathies primitives, notamment à la forme juvénile de Erb, à la forme 
infantile de Duchenne et à la pseudo-hypertrophie, et d'autre part quelques symp- 
tôèmes propres à l'atrophie spinale. Semblable mélange de symptômes a été 
observé dans d'autres cas, et ce sont justement les observations de ce genre qui 
ont fait naître le soupçon que dans toutes les formes d’atrophie musculaire ils'agit 
d'une cause commune, d'un processus unique qui détermine, suivant les cas, des 
manifestations cliniques ou même des lésions anatomiques différentes ; mais les 
différents types décrits et connus ne représenteraient dans la classification que 
des variétés d'une même espèce morbide, l'atrophie musculaire. Les deux 
observations de D.-P. sont d'une grande valeur au point de vue de l'idée de 
rapprochement de tous les types d'atrophie musculaire dans une maladie 
unique. ' F, Decent. 


80, Myopathie primitive progressive, par Laicne-Lavastine. Arch. gén. 
de méd., février 1901, p. 185 (4 photographies). 


Armand P..., 27 aus, entré à l'hôpital pour des palpitations très viol entes,signe 
indiqué par Damaschino, diffère du type myopathique ordinaire facio-scapulo- 
humérale (Landouzy-Dejerine) par l'absence d'hérédité similaire, par le début 
lardif, par l'instabilité cardiaque et la presbytie précoce. Enlin, l'atrophie 
prédominante des trapèzes scapulaires et des grands dentelés permet de cons- 
laler une fois de plus la synergie fonctionnelle de ces muscles, les déformations 
thoraciques secondaires et l'absence des troubles respiratoires qui semble être 
la règle. P. Lonve. 


581) Contribution à l'étude de l'Adéno-lipomatose symétrique à pré- 
dominance cervicale et de son traitement, par Lupovic Bons EronD. These 
de Paris, n° 98, novembre 1909, chez Boyer (80 p., 23 obs.). 

B. considère les traitements à opposer aux difformités de l’adéno-lipomatose 
et conclut que le traitement chirurgical est à l'heure actuelle le traitement de 
choix ; il ne portera en général que sur les tumeurs de la région cervicale. Les 
résultats seront d’autant meilleurs que celles-ci seront moins nombreuses et 
moins développées, c'est-à-dire qu’il y aura grand intérêt à intervenir le plus près 
possible du début. FFINDEL. 


62) Un nouveau cas de Télangiectasies acquises généralisées, par 
Léoroin Levi et Detnerm. Gazette hebdomadaire, n° 2, p. 14, 6 janvier 1901. 


L. L. et D. donnent une nouvelle observation de celle affection, tres rare 
puisqu'on n’en eonnatt que 7 cas concernant surtout des névropathes et des 
obèses, Dans le cas des auteurs, plus qu’avec la névropathie et l'obésité, Vérup- 
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tion récente (depuis 3 ans) des télangiectasies (35 taches) semble être en rapport 
avec une néphrite chronique qui amène fréquemment la malade (33 ans) à 
l'hôpital. FEINDEL. 


583) Étiologie du Vitiligo, par E. Gaucner. Revue de médecine, an XX, n° 12, 
p. 950, 10 décembre 1900. 


D'après G. on pourrait classer ainsi les dystrophies pigmentaires de la peau : 


nerveuses ; ce sont les altérations pigmentaires cutanées des maladies ou des 
lésions du système nerveux ; 2° les dystrophies pigmentaires à étiologie toxique 
et à pathogénie nerveuse, comprenant : a) les hyperchromies toxiques proprement 
dites, dont le type est la mélanodermie arsenicale ; b) les achromies et les dyschro- 
mies cutanées d'origine toxi-microbienne, telles que les leuco-mélanodermies 
de la syphilis et les taches blanches de la lèpre ; c le vitiligo vrai, d’origine 
autotoxique, en rapport avec un trouble préalable de la nutrition. THoma. 


584) Myxcedéme scléreux, par Vennissr, in Journal de Neurologie, 1900, 
n°25; Belgique médicale, 1900, n° 48. 


Relation d’un cas; traitement thyroidien combiné a de faibles doses d’iodure; 
le traitement thyroïdien seul s’était montré insuffisant, — Discussion (Journal de 
Neurologie, 1900, n° 25, p. 495). Paut Mason. 


585) Névrome plexiforme congénital de la nuque avec Lipomes 
congénitaux et Taches pigmentaires multiples, par Atpeat Moucaer. 
Gazette hebdomadaire, n° 104, p. 1237, 30 décembre 1900. 


La tumeur, chez un enfant de 10 ans, représentait une sorte de chignon cou- 
vrant toute la partie droite de la nuque. Trés mobile sur les places profondes, 
la tumeur semblait faire corps avec la peau ; sa consistance était mollasse, avec 
quelques noyaux durs; coloration de la peau normale. 

Il existe sur le reste du corps diverses particularités : une pigmentation assez 
prononcée de la racine du bras gauche, et sur la partie externe de ce bras une 
tumeur lipomateuse. Sur la face externe de l’avant-bras, du même côté, on voit 
une tumeur analogue, pigmentée, recouverte de poils longs et soyeux. Il s’agit, 
dit M., d'un angiolipome congénital. Sur tout le reste du corps, mais principale- 
ment sur les membres inférieurs,existent de nombreuses taches pigmentaires, de 
la dimension d'une pièce de 50 centimes ; ailleurs, pigmentation ponctiforme; il 
n’y a guère que la face, les mains et les pieds qui soient indemnes, 

Ablation. Le caractère dominant de la tumeur est son aspect semblant un 
amas de cordons anastomosés. D’après l'examen microscopique, elle est consti- 
tuée par des fibres nerveuses (surtout des fibres de Remak) enfouies dans du tissu 
conjonctif). FEINDEL. 
















586) Tares nerveuses et Nevi pigmentaires. Maladie de Recklin- 
ghausen et tumeurs malignes, d’emblée généralisées, par Juies 
FRANCHET. Thèse de Paris, n° 111, 6 décembre 1900, chez Boyer (77 p., 1 obs. 
pers., bibliographie). 
Dans le cas observé par l’auteur dans le service de Lapeyre, à l'hôpital de 

Tours, les tumeurs cutanées malignes ont évolué chez un dégénéré, un inférieur 

dans sa race, présentant la plupart des tares congénitales et des troubles 

fonctionnels de la maladie de Recklinghausen (à faire remarquer l'existence 
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d’un nevus pigmentaire et pilaire très étendu, occupant le tronc et les cuisses à 
la façon d'un caleçon de bain). 

La forme de sarcomatose généralisée représentée par ce cas est à rattacher à 
la neurofibromatose généralisée, à la maladie de Recklinghausen, Tout au moins 
la question se pose d'un rapport étroit existant entre des tares congénitales ner- 
reuses el le développement brusque de tumeurs d'emblée généralisées quelle que soit leur 
nalure, bénigne ou maligne, et quelle que puisse être leur constitution histolugique. 

FEINDEL. 


587} Sur une variété de Concrétions Phosphatiques sous-cutanées, 
Pierres de la Peau, par Georces-Cuarves Proricuer. Thèse de Paris, n° 12, 
octobre 1900, chez Steinheil (80 p. 7, obs.). 

P. a observé un malade présentant un intérêt tout spécial tant à cause de la 
singularité de l'affection dont il était atteint que de l'impossibilité de ranger cette 
affection dans un type connu. Cependant, il existe dans la littérature, publiés 
sous les titres les plus divers, des cas analogues. 

De la comparaison de ces différents cas, P... conclut à l'existence d’une entité 
morbide, non encore classée, et caractérisée : Au point de vue clinique, par la pré- 
sence sous la peau de concrétions calcaires apparaissant dans le jeune dge, à début 
insidieux, à évolution lente, progressive, sans réaction inflammatoire, sans hyper- 
trophie des ganglions de la région, indolores, ayant tendance à l’ulcération avec 
rejet des petites pierres et à Ja cicatrisation, s’accompagnant souvent de symp- 
nes généraux graves: atrophie musculaire, diminution des mouvements des 
grandes articulations, troubles de la sensibilité, vaso-moteurs et trophiques. 

Au point de vue anatomique : par la présence sous la peau de tumeurs calcaires, 
ulcérées ou non, de volume et de nombre variables, pouvant siéger sur toutes 
les régions du corps, de préférence au niveau des grandes articulations, prenan, 
naissance dans le tissu conjonctif sous-cutané, ne se développant dans aucun autre 
tissu. 

Au point de vue histologique : par des tumeurs constituées essentiellement d'un 
tissu fibreux qui en forme la charpente, des corps réfringents d'aspect cristallin 
distribués irrégulierement dans le tissu fibreux, en contact et parfois englobés 
par ces cellules spéciales, cellules géuntes et cellules mononucléaires, dans des cavités 
kystiques. 

An point de vue chimique: par la présence presque exclusive du phosphate de 
chaux dans ces tumeurs. 

On ne peut émettre actuellement que des hypothèses sur la pathogénie de cette 
maladie. On peut songer à une origine diathésique (diabète phosphatique) ou à 
une origine parasitaire (coccidiose). L'auteur penche vers cette dernière opinion. 

FEINDEL. 


588) Hygromas calcifiés et Granulomes Calcaires sous-cutanés, par 
G. Mitian. Presse médicale, 29 décembre 1900, p. 414 (4 fig.). 


M. décrit une nouvelle entité morbide caractérisée par la présence de tumeurs 
du tissu cellulaire sous-cutané formées d'une masse fibreuse trouée de cavités 
remplies d’un liquide crémeux ou de masses calcaires plus ou moins volumi- 
neuses. La maladie est susceptible de généralisation et peut amener la mort. 

Un cas de cette maladie a été récemment étudié par Renon et Dufour (R. N., 
1900, p. 517) et Profichet en a réuni plusieurs autres dans sa thèse. 


M. insiste sur la structure histologique des tumeurs, qui en fait la spécificité. 
FEINDEL. 


CRE ET LE 7 ne 
. 


NN | 


612 REVUE NE 


589) Hyperthermie Nerveuse chez 
Nerveux Utérin, Péritonisme, 
ne 3, p. 213-224, 10 mars 1900. 


L. constate que dans la plupart des 
tait des anomalies de la menstruatio 
d'hyperthermie chez des femmes pré 
désigne sous le nom de péritonisme, la 
et annexes restant sains. — D'après I 
entre les troubles menstruels ‘accomp: 
l'hyperthermie, et l'on pourrait invoqu 
pour expliquer ces phénomènes, 


590) Hypothermies dans l'Épilepsi 
toxico-hypothermique du Sang 
col potere tossico-ipotermico del sang 
Rivisla sperimentale di freniatria ¢ me 
p. 585, décembre 1900. 


L'auteur, ayant fait prendre à divers 
épileptiques plusieurs fois dans une 1 
un phénoméne clinique assez intéressa 
nature et de sa constance, semble dev: 
principaux de V’épilepsie. Le phénomér 
pérature des malades qui survient à de 
pendant ces crises véritables d'hypothe 
cendre de un, deux et même trois deg 
passent à peu près inobservées du mal 
à une heure. Elles ne sont pas l'effet d 
Pépilepsie elle-même. 

Analysant le phénomène, C. admet qu 
tiques sont dues à un phénomène vaso- 
nécessaire de faire intervenir une aclioi 
momentanément produites en excès. 

Le phénomène peut très bien être int 
vaso-moteurs, irrités d'une façon consta 
son individualité et qui n'a aucun rap 
nombre et l'intensité des autres symptdi 


591) De l'influence de l'Hyperthe 
Epileptiques, par Manie. Soc. médico. 
Chez deux épileptiques atteints de fiè 

d'une certaine détente thermique ; mais 

d'accès avec hyperthermie, Mort dans 
naire, Revue historique. 


592) Altérations de la Motricité ck 
valles des accès (Allerazioni di 1 
vallari), par Luic: Roncorom (de Ca 
vol. X, fasc. 4, décembre 1900, p. 32 
R. a trouvé chez les épileptiques di 

l'intervalle des accès ; ces altérations 
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abolition de quelques réflexes, en parésies ; les plus fréquentes et les plus 
caractéristiques seraient la faiblesse de la réaction de la pupille à la lumière, 
la parésie du facial inférieur, la lenteur de la parole. La constance des faits 
signalés serait telle qu'elle apporterait un élément sérieux au diagnostic diffé- 
rentiel d’épilepsie et de simulation. . 

En outre, R. a étudié à l’aide d’un appareil de son invention la coordination 
des mouvements chez les épileptiques; en général, troublée par l'accès, la 
coordination redevient normale quelques heures plus tard. F. Deeni. 


593, De l’Épilepsie larvée, par Arpin-Dexteit. Progrès médical, 15 et 29 dé. 
cembre 1900 et 5 janvier 1901. 


Revue très documentée de l’épilepsie larvée, que l’auteur définit « une forme 
d'épilepsie empruntant pour se manifester des caractères étrangers à l’épilepsie 
ordinaire, et revétant la forme de diverses espèces nosologiques étrangères ». 

THOMA. 


54) Des crises Epileptiques au cours de la Fiévre Typhoide, leur 
influence sur la courbe thermique, par Louis Lenoir. Thèse de Paris, 
n° 71, novembre 1900, chez Maloine (60 p., 3 obs.). 


Les maladies infectieuses peuvent modifier d’une façon heureuse la marche de 
l'épilepsie; mais ces effets favorables sont loin d'être constants et l'effet inverse 
peut aussi se produire, c'est ainsi que L. a vu dans deux cas les crises épilep- 
‘tiques plus nombreuses au cours de la fièvre typhoide qu’à l'état normal. 

Les crises épileptiques ou les vertiges sont suivis d’une élévation de tempé- 
rature ; aussi, au cours d'une fièvre typhoïde chez un épileptique, si la tempéra- 
ture s'élève brusquement au-dessus de 40 sans raison apparente, est-on en 
droit expliquer l'élévation de température par un vertige passé inaperçu. 

Chez un typhique, l’apparition de crises épileptiques ne nécessite pas l'institu- 
tion d’un traitement spécial. Les bains froids restent toujours le traitement de 
choix. Si la balnéation est impossible, les lavements froids peuvent la remplacer 
dans une certaine mesure ; leur action sur l’hyperthermie est de beaucoup plus 
efficace que celle des lotions. FEINDEL. 


595) Sur un cas d’Epilepsie par Trauma de la région préfrontale (Sopra 
un caso di epilepsia da trauma della regione prefrontale), par pe Pastrowicu 
et G. Movena. Rivista sperimentate di freniatria e med. leg. d. alien. ment., an 
XXVI, fasc. 4, p. 723, décembre 1900. 


Blessure du front à l'âge de 11 ans; premier accès d’épilepsie à 15 ans ; mort 
en état de mal à 25 ans. L'étude anatomique démontra un épaississement 
considérable des méninges et une sclérose névroglique complète au point du lobe 
frontal droit correspondant à l'ancien traumatisme. Ni dans les régions rolan- 
diques, ni ailleurs aucune trace de processus inflammatoire chronique ; un peu 
partout, de légères lésions cellulaires constatables au Nissl. . 

Les fonctions corticales du sujet étaient donc insuffisantes, du fait des alté- 
rations cellulaires diffuses consécutives à la lésion corticale au point traumatisé, 
et surtout de cette lésion ayant détruit une bonne partie des éléments du lobe 
frontal. Dès lors l'épilepsie s’explique par la perte du pouvoir d’inhibition sur les 
causes convulsivantes (ivresse, auto-intoxications), d'autant plus que le sujet 
était un prédisposé à l’épilepsie par Valcoolisme de son père et l'hérédité 
psychopathique du côté de sa mère. DELENI. 
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596) Contribution à létude du rôle de la Consanguinité dans l'étio- 
. logie de l’Epilepsie, de l'Hystérie, de l’Idiotie et de l’Imbécillité, 
par Tuéopuize Gituat. Thèse de Paris, n° 6, octobre 1900, chez Boyer (60 p.). 


D'après la statistique de l'auteur, la proportion des idiots, épileptiques, hysté- 
riques, provenant de mariages consanguins est de 2,68 p. 100. Ce résultat 
montre que ces calamités atteignent plus souvent les mariages consanguins que 
les mariages croisés ; mais ce chiffre n'est pas en rapport avec l'idée que l'onse 
fait communément des conséquences des unions consanguines ; au début de 
son enquête, l’auteur s’attendait à trouver un chiffre beaucoup plus élevé et un 
résultat plus tristement éloquent. FEINDEL. 


PSYCHIATRIE 


597) Recherches sur les troubles du Goût et de l’Odorat dans la Para- 
lysie Générale progressive, par Cartes De Manrines (Travail de la 
clinique psychiatrique de l'Université de Lausanne). Revue médicale de la Suisse 
romande, n° 8, 20 août 1900, p. 405 et 409 ; 28 sept., p. 453. 


L'auteur a fait ses observations (au nombre de 22) soit à l'asile de Céry à 
Lausanne, soit au Burghôlzli à Zurich. Il est amené aux conclusions suivantes, 
qui concordent à peu près avec celles d’Auguste Voisin (1879) : 

1° L’abolition ou la diminution de l’olfaction peut être considérée comme un 
des signes de la paralysie générale. 

Nous avons trouvé ce sens intact 5 fois sur 22 ; sur le point de devenir nul, 
2 fois sur 22, et aboli 15 fois sur 22. 

° L’abolition de la gustation se rencontre quelquefois ; nous l’avons trouvée 
abolie 3 fois sur 22 ; intacte une seule fois, incomplète 18 fois sur 22. 

3° La perte du goût pour le sel est pour ainsi dire constante ; nous l'avons 
rencontrée 21 fois sur 22. 

L’abolition ou la diminution de l’olfaction et de la gustation, la perte du goût 
pour le sel sont des signes qu'on peut trouver : 

4° Quel que soit l'âge où la maladie se déclare ; 

5° Aussi bien au début de l'affection que plus tard. ° 

La recherche du goût du sel s'impose à tout médecin qui voit un malade qu'il 
soupçonne atteint de paralysie générale. 

Cette recherche est très facile à faire et peut donner des renseignements 
précieux aux praticiens qui ne sont pas habitués à l’examen des maladies 
mentales et nerveuses. (Nous nous permettons de douter de cette dernière 
conclusion.) LADAME. 


598) Recherches statistiques sur l’étiologie de la Paralysie Générale, 
par Sérieux et FARNARIER. Revue de médecine, an XX, n° 2, p. 97-121 
10 février 1900. ~ 


Les auteurs s’appuient sur 58 observations pour affirmer que la syphilis est | 
la cause de beaucoup la plus fréquente de la paralysie générale, puisqu'on la | 
trouve dans 80 p. 100 des cas. Toutefois cette cause n’est pas unique, et aussi 
bien que la syphilis les toxiques les plus divers, chimiques ou microbiens,’ | 
peuvent donner naissance, chez des prédisposés, à la méningo-encéphalite. 
Cette affection ne mérite donc plus les dénominations trop exclusives d'affection para- 

syphilitique ou même para-infectieuse, mais celle plus générale de para-toaque. 

THOMA. 
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599) Deux cas de Paralysie Générale Syphilitique à gomme osseuse 

traités par l'iodure et l'hypochloruration, par Marie. Soc, médico- 
psychol., Annales médico-psych., janvier 1901. 


Dans les deux cas il s’agit de gomme de la jambe. La guérison en fut rapide. 
Mais dans un des cas la paralysie générale paraît avoir reçu un coup de fouet 
grâce à ce traitement. M. TRENEL. 


600) Un cas de Paralysie Générale pendant une Syphilis secondaire, 
par SErRiGny (Marsens). Ann. médico-psychologiques, déc. 1900. 


Homme de 41 ans. Syphilis quatre ans auparavant. Accidents secondaires 
intenses malgré un traitement énergique. Début de la paralysie générale à une 


époque où existaient encore des plaques muqueuses. Marche rapide. Mort par 


ictus (hémorrhagie méningée) (?). M. TRENEL. 


611} Contribution à l'étude des rapports de l’Alcoolisme et de la 
Paralysie Générale, par Louis Cuantemitie. Thèse de Paris, n° 90, chez 
Carré (60 p., 7 obs.). 


D'après C., les irrégularités de l'évolution de la paralysie générale sont en 
rapport avec les antécédents héréditaires du malade, suivant qu'il est porteur de 
tares similaires (alcoolisme, artério-sclérose, lésions congeslives}, ou qu'il en est 
indemne. 


Chez un malade porteur de tares alcooliques ou similaires l’alcoolisme chro- 


nique se manifeste d'abord, le plus souvent, par des lésions d’alcoolisme pur ; 
puis, plus tard, d’alcoolisme auxquelles se mélent des lésions passagères de 
paralysie générale, pour finir par des lésions définitives de paralysie générale. 
Si l'intoxication cesse, la paralysie peut s’arrêter dans son évolution. 

Chez un alcoolique non porteur de tares similaires, les lésions d’alcoolisme 
chronique se transforment très rapidement en lésions définitives de paralysie 
générale et ne rétrocèdent point. - FEINDEL. 


- 602) Contribution à l’étude des rapports de l’Impaludisme et de la 


Paralysie Générale, par Maranpon pe Montye. Revue de médecine, an XX, 
fase. 11, p. 854-870, 10 novembre 1900. 


De étude de 8 observations M. de M. déduit les conclusions suivantes : 
ls l’impaludisme aigu peut occasionner la paralysie générale progressive ou 
bien une pseudo-paralysie générale chez les prédisposés ; 2° l'impaludisme 
chronique peut non seulement occasionner la paralysie générale progressive 
chez les prédisposés, mais, probablement aussi, à titre exceptionnel, la créer de 
toutes pièces chez les non prédisposés ; 3° l’impaludisme aigu peut être une cause 
de paralysie générale progressive précoce chez les prédisposés ; 4° les manifes- 
tations paludéennes survenant au cours de la paralysie générale progressive se 
compliquent souvent de congestions cérébrales qui l'aggravent et en précipitent 
l'évolution ; 5° la paralysie générale progressive, qui survient sous l'influence de 
l'impaludisme aigu ou chronique, a presque toujours une évolution rapide; 6° les 
rapports de l'impaludisme et de la paralysie générale sont incontestables ; 
toutefois il n'est pas fréquent de les observer ; 7° la symptomatologie et l'anatomie 
pathologique de la paralysie générale d'origine paludéenne ne présentent aucun 
caractère spécial. THOMA. 
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THERAPEUTIQUE 


603) Le traitement de l’Epilepsie par la Bromipirine, par Vennoocss. 
| Belgique médicale, 15 novembre 1900. 

Composé organique de brome associé à l’huile de sésame ; cette préparation 
se prend par la bouche ou en lavements. Elle renferme un titre très élevé de 
brome et ne s’altére pas dans l'estomac. Son absorption ne commence que dans 
l'intestin, où elle est émulsionnée par la bile, le suc intestinal et la sécrétion 
pancréatique. V. n'a jamais constaté d’intolérance gastrique ou des accidents 
quelconques, malgré les fortes doses souvent employées. 


Il prescrit habituellement la bromipirine dite à 10 p. 100. Pauw Masoin. 


604) De l’Epilepsie fonctionnelle, primitive et héréditaire particu- 
lièrement de cause et d'origine alcoolique et de son traitement 
médical par le Bromure de Strontium et un régime adjuvant 
approprié, par Emme Touraiize. Thèse de Paris, n° 29, novembre 1900, chez 
Maloine (87 p., 4 obs.). 


L’alcoolisme chronique peut déterminer chez les descendants une épilepsie 
vraie qui peut étre dite épilepsie fonctionnelle, primitive, héréditaire. Cette épi- 
lepsie sera traitée par le bromure de strontium auquel on adjoindra le régime 
lacté exclusif ou le régime lacto-végétarien. 

La condition première du succès est d’administrer le bromure de strontium à 
la dose efficace, c'est-à-dire suffisante pour juguler leg accès épileptiques. Il ne 
faudra donc pas craindre d’en augmenter rapidement la dose jusqu'à l'obtention 
du résultat visé, sauf à diminuer ensuite progressivement cette dose maxima effi- 
cace jusqu’à la dose primitive et moyenne de 2 à 4 grammes par jour, laquelle 
devra être maintenue afin d'assurer le résultat et de prévenir un retour offensif 
toujours imminent chez les malades prédisposés. FEINDEL. 


605) La tolérance des Bromures chez les Epileptiques âgés, par Ca. Féné, 
Revue de médecine, an XX, n° 1, p. 1-11, 10 janvier 1900. 
F. montre par des faits que les épileptiques âgés, mais ayant le cœur et le 
rein en bon état, tolèrent bien les fortes doses de bromure de potassium, qui 
souvent sont les seules efficaces. THOMA. 


606) L'Électricité dans les troubles de la respiration et en particulier 
dans la paralysie du diaphragme, par A. D. Rocxwezz (de New-York), 
tradait de l'anglais par Borpien. Arch. d'électricité médicale, 15 décembre 1900. 
L’auteur cite l'observation d’un musicien de 38 ans, qui à lasuite d’une grippe 

présente nettement les symptômes d’une paralysie du diaphragme. L'électn- 

sation du nerf phrénique au niveau du bord externe du sterno-mastoïdien, juste 
au-dessus de la clavicule, par le courant faradique puis par la galvano-faradi- 
sation produisit une rapide amélioration et, après un mois, la guérison. 

Si l'action de l'électricité sur le nerf phrénique est manifeste, il est plus 
difficile de mettre en évidence son action sur les mouvements du cœur pæ 
l'excitation du pneumogastrique. Cependant, on a pu constater au cours de, 
certaines opérations chirurgicales que l'excitation du pneumogastrique augmente 
l'effet inhibitoire de ce nerf, retarde les mouvements du cœur et pourrait même | 
arrêter ces mouvements, F. ALLARD. 
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TRAVA 


DES MOUVEMENTS ATHET 


M. le 
Médecin des hôpitaux, corresponds 


Certains ataxiques peuvent prés 
tanés, involontaires, arythmiques 
pect athétosique. Les premiers so 
irréguliers, fort étendus et ont un 
choréiformes qui avaient une gran 
Trousseau (2), Drummond (3), 8! 
tuent les mouvements athélosiques 
distinguer de l’athétose vraie décr 

Caractères cliniques. — Ces dernie 
pour ainsi dire atténués de ces tr 
mouvements athétoïdes de l'ataxie 
moins persistants, plus localisés ¢ 
athélose ou de l’athétose double; : 
étendus. Ils ont surtout pour sid; 
incessants, involontaires, repta 
d’abduction, d’adduction forcées. 
longs tentacules du poulpe et ils 
staltisine des muscles de la vie or, 
orteils, des mains, du poignet ; pli 
tantôt unilatéraux, tantôt bilatér 


(1) CauverLutes. Paraplégie incon 
Saint-Guy chronique, Dégénérescence 
pathologique, livre XXXII, 1840. 

(2) TROUSSEAU. Clinique médicale di 

(3) DRuMuOND, Unusual case of loci 

(4) SrauMPELL, Arch. f Paych., X 

(6) Sacazg. Ataxie locomotrice avec 
Montpellier médical, 1893, n° 1, et Leg 
décembre 1892, p. 800. 

(6) HAMMOND. A treatise of the mort 
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quatre membres ; la face est toujours respectée et ils ne sont jamais accompagnés, 
comme dans l'athétose double, de troubles du langage et de l'intelligence. 

Ces mouvements athétoïdes débutent accidentellement et ne se mani‘estent 
avec une certaine intensité qu’à la période confirmée de l'ataxie. Ils ne se pro- 
duisent ordinairement que dans les régions présentant une perte plus ou moins 
complète de la notion de position dans l'espace, de la sensibilité musculo-arti- 
culaire, du sens stéréognostique, ou frappées d'incoordination motrice. Parfois, ils 
sont accompagnés de raideurs, de contractions musculaires défectueuses. Les 
troubles sensitifs tels que anesthésie, retard de la perception, irradiations 
névralgiques le long des troncs nerveux ne sont pas rares. 

L'intensité et l’amplitude de ces mouvements athétoïdes augmentent pendant 
les actes volontaires et Pocclusion des yeux, ou à l’occasion d'efforts, d'émotions 
etdiminuent, au contraire, sous l'influence de la volonté, de la distraction, de 
l'appui sur un plan résistant, du contrôle de la vue. Le sommeil calme ou sus- 
pend ces mouvernents athétoides qui existent même au repos. Ils sont peu pro- 
noncés, au début du tabes : mais on peut les mettre en évidence en ordonnant 
au tabétique de tenir la main en l'air, sans la raidir, et de fermer les yeux. 

Les observations de tabes avec mouvements athétosiques intenses sont encore 
assez rares pour justifier la publication de quelques nouveaux cas. 

Historique. — En effet, si on consulte l'historique et la bibliographie de cette 
question, on trouve que ces mouvements involontaires avaient été simplement 
notés par Cruveilhier, Trousseau, Hutin, et décrits par Leyden (1), qui les consi- 
dérait comme d’ordre réflexe « sous la dépendance des sensations excentriques 
anormales », lorsque le travail de Rosenbach (2) les fit mieux connattre et leur 
donna droit de cité. Cet auteur regarde ces mouvements athétoïdes comme une 
complication du tabes, et frappé de la fréquence des troubles sensitifs concomi- 
tants, illes explique par une action réflexe à point de départ sensitif ; il les 
envisage comme un symptôme commun à uue série d'affections nerveuses et 
analogue au nystagmus par exemple; enfin, il découvre a l’autopsie de sa. 
malade qu'il supposait atteinte d’athétose vraie appartenant au type décrit par 
Hammond, les lésions habituelles du tabes ainsi qu'un petit foyer circonscrit à 
l'extrémité postérieure, inférieure et externe du noyau lenticulaire droit, 

Eulenburg (3) admet avec Rosenbach la possibilité de l’athétose double dans 
l'ataxie, Berger (4) en observe un autre cas et fait jouer un rôle à l'excitation 
réllexe ou directe des éléments moteurs Spinaux. Stern (5) considère ces mou- 
Yements athétosiques comme « un trouble de l'incoordination motrice par excel- 
lence ». Jaccoud fait remarquer que les phénomènes Spasmodiques dénotent 
plutôt la participation des cordons latéraux. Audry (6) publie deux nouvelles 


(1) LEYDEN. Zur grauen Degeneration der hinteren Rückenmarks Stranger. Virchon's 
Archie, §. XL, 1867. . « 

(2; ROSENBACH. Ist man berechtig den « Athetose » genannten Symptomencomplex 
durch einen besonderen Namen auszuzeichnen. Virchow's Archit f. pathol, Anat. u, 
Physiol. #. f. hlin, Med., 1876, t. LEVI, p. 85. 

(3) EULENBURG. Ziemmen’s Handb., t. KI11, 1877. 

(4) BERGER. Real, Encyclop, der gesam., Heilk., 1880, et Real. Encycl. de Eulenburg, 
1885, t. II, p. 133. 

5) STERN. Arch. f. Psych. in Nerrenkr., t, XVII, 1886, p. 514, 

(6) AUDRY. Des mouvements choréiformes et de l’athétose chez les ataxiques. Rerue 


de médecine, 1887, p. 18, — L’athétose double et les chorées de l'enfance. Paris, 1892, 
p. 227, 
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observations, en 1887 et 1892 ; il conclut que « ces troubles moteurs s’accom- 
pagnent de contractures, le plus souvent très intenses et dépendent très proba- 
blement d’une lésion accessoire des cordons latéraux, localisée dans le faisceau 
moteur ». Massalongo (1) soutient la même opinion. Signalons encore la thèse 
de Wiszwianski (2), deux cas de Laquer (3) qui invoque une origine spinale, la 
thèse de Michaïlowski (4), qui insiste sur les caractères distinctifs existant 
entre les mouvements athétoides et les troubles moteurs de l’athétose double et 
de l'hémiathétose. Grasset (5) rapporte deux cas, dont l'un lui est commun avec 
Sacaze, de mouvements involontaires au repos chez des tabétiques ; il englobe 
tous ces phénomènes sous le titre de chorées tabétiques qu’il attribue, en 1892, à 
une atuzie du tonus. Antérieurement il rattachait ces mouvements athétosiques 
des ataxiques au tabes combiné. P. Marie (6) rapporte les mouvements à un | 
trouble du sens musculaire, « les sollicitations motrices parties de la substance 
grise n'étant plus réfrénées comme il conviendrait ». Après en avoir observé un 
cas très net, en 1885, il a rencontré encore deux ou trois fois ce phénomène 
jusqu'en 1892 ; mais depuis cette époque il n’a plus retrouvé ces troubles moteurs 
chez les nombreux ataxiques qu'il a examinés. (Communication écrite.) | 
Porta (7) relate deux cas de tabes dorsalis compliqué de mouvements athéto- 
siques localisés à la main droite. Chez le tabétique ohservé par Collins (8) 
l’athétose est survenue après une hémiplégie. 
Le professeur Raymond (9) fait allusion à deux faits personnels et croit que 
les mouvements athélosiques n'auraient aucune relation avec le tabes et n'en 
dépendroient nullement ; les lésions du tabes coexisteraient avec les altérations 
qui ont pour expression clinique les mouvements athétosiques. Il a inspiré le 
mémoire de Hirschberg et la thèse récente de Raskine. Hirschberg (10} pose les 
conclusions suivantes : « 1° Ces mouvements involontaires ne forment pas une 
complication du tabes, ils ne sont qu'une manifestation particulière de l'incoor- 
dination motrice. 2° Ils ne se rencontrent jamais sans troubles plus ou moins 
profonds de la sensibilité musculo-articulaire des organes atteints de ces mou- 
vements. 3° Comme le signe de Romberg dans les cas peu avancés d'alaxie, les 
mouvements involontaires ne se montrent que quand le malade a les yeux 
fermés. Dans l’ataxie avancée, le contrôle de la vue ne suffit plus pour 
arrêter les mouvements involontaires. 4° Les mouvements involontaires dans 


le cours du tabes sont beaucoup plus fréquents qu'on ne le croyait jusqu'à 
présent. » 


/ 

(1) MASSALONGO. Gaz. degli ospedali, 1890, 1894. — Ric. ven. di Scienze med., 1890. 

(2) WISZWIANSKI. Thèse de Wursbourg, 1889. 

(3) LAQUER. Neurelogisches Centralblatt, 15 juin 1890. 

(4) MicHarLowsKi. Etude clinique sur l'athétose double. Thèse de doctorat, Paris, 1892, 
n° 16. 

(6) GRASSET. Des mouvements involontaires au repos ches les tabétiques. Atarie du tonus. 
(Leçons de clinique médicale.) Décembre 1892. — De l’athétose. Montpellier médical, 1877, 
p. 161. — Tabes combiné. Archives de Neurologie, 1886. 

(6) P. MARIE. Leçons sur les maladies de la moelle. Paris, 1892, p. 172, et Traité de 
médecine de CHARCOT et BOUCHARD, t. VI, p. 380, 1894, 

(7) Powra. Bolletina della Poliambulanza. Milan, 1892. 

(8) COLLINS. Journal of nerr. and ment. diseases, New-York, 1895, XXII, 294. 

(9) RAYMOND. Maladies du système nerveux, 1894, p. 76. 

(10) HIRSOHBERG. Des mouvements involontaires spontanés chez les tabétiques. Æerwe 
Neurologique, 1897, p. 662-667. 
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Raskine (1) fait un exposé complet de la question; il rapporte deux cas inédits 
et pense que parmi les causes provoquant et déterminant les mouvements athé- 
tosiques chez les tabétiques, la perte du sens stéréognostique pourrait jouer un 
certain rôle. 

Citons pour terminer l'observation de Curcio (2), le travail d'Arnspurger (3). 
Nous devons éliminer de cette étude les cas de mouvements athétosiques qui 
ont été observés dans le pseudo-tabes (Rossolimo), la névrite périphérique (LOwene 
feld, Krafft-Ebing, Norris, Walferden, Korsakoff), la paralysie spinule infantile 
IMassalongo), la maladie de Friedreich (Chaullard), l'atazie héréditaire (Œltinger), 
la eyringomyélie (Marinesco). 

(as inédits, — Nous avons fait une enquéte auprès de nombreux cliniciens sur 
le degré de fréquence de ces mouvements athétosiques chez les ataxiques; elle 
nous a permis de recueillir huit faits nouveaux. Le professeur Pitres nous écrit: 


a J'ai vu deux ou trois fois des tabétiques dont les membres inférieurs étaient, au repos 
dans le lit, agitée de mouvements involontaires du type de ceux qu'a étudiés le professeur 
Grasset dans ses leçons de clinique méd‘cale de 1896 et auxquels il a donné le nom 
d'ataxie du tonus. Cea mouvements étaient assez brusques, irréguliers ; ils portaient eur- 
tout sur les muscles des cuisses et des mollets et ressemblaient davantage anx secousses 
du paramyoclonus multiplex qu'aux contractions lentes, reptatoires de l'athétose vulgaire, » 


Nous avons eu aussi l’occasion d'observer un cas semblable. 

Le Dr Belugou (de Lamalou) a eu l’obligeance de nous communiquer le cas 
suivant : 

® & 

Ops. I (inédite ). — « Ingénieur, 37 ans, syphilis à manifestations très bénignes et partant 
nég'igée, il y a dix-sept ans. Antécédents artbritiques, personnels et héréditaires. Excès 
nombreux et surmenage. 

Le début des premiers symptômes, par des douleurs fulgurantea aux membres inférieurs, 
remonte à six ans environ. 

Pais, successivement, sont survenus : de la diplopie subite, très accentuée, mais disparue 
après moins d’un an; de l'affaiblissement progressif de la virilité, en même temps que 
des pertes séminales fréquentes; de la parésie des sphincters, avec incontinence vésicale 
trea marquée ; de la fatigue exagérée des membres inférieurs, puis, depuis six mois, de 
lincoordination motrice. 

Arrivé à Lamalou le 7 mai 1894. 

Les symptômes sont alors les suivants : crises de douleurs fulgurantes très vives, le 
plus souvent dans les membres inférieurs, quelquefois au scrotum, rarement intercostales, 
jamais dans les bras. Sensation de compression circumthoracique, cuirasse. Plaque d@’hyper- 
esthésie à la région crurale et à la région lombaire. Anesthésie plantaire, des genoux et 
des organes génitaux. Perte de la notion de position des jambes, les yeux fermés. Signe de 
Romberg évident. Signe de Westphal. Absence du réflexe crémastérien. Absence des 
réflixes du bras. 

Sigue d’Argyll Robertson. Inégalité des pupilles. Larmoiement. 

Pas d'atrophie, ni de trouble trophique appréciable. 

L'incocrdinatiou motrice est caractéristique, mais peu prononcée, et le malade peut 
marcher sans canne, 


(1j RASKINE. Sur les mouvements athétosiques dans le tabes dorsalis. Thèse de doctorat, 
Paris, 1900, no 70. 

‘2; Corcto. Fabes avec athétose double. Ann. d. méd. nav. Roma, 1898. IV, 274-289, 

(3) ARNSPURGER. Ueber Athetose als complication von tabes dorsalis. Festchr, Wilhem. 
Eib, Z. Wollend Seines 60 Lebensjahres gewidmet, Leipzig, 1900, 389-398. 
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inférieurs. I] ajoute que,les yeux fermés, il sent encore le point où se trouvent ses jambes 
soit sur le plan du lit, soit après des manceuvres destinées à lui faire perdre la notion de 
leur position. [I] accuse l'existence d'une zone cutanée anesthésique au niveau de la partie 
inférieure et antérieure de la cuisse droite. La sensibilité à la piqûre est moindre sur les 
autres parties de la cuisse droite que sur la surface de la cuisse gauche ; par contre, la 
sensibilité au froid est plus accentuée au niveau de le cuisse gauche. La peau des-jambes 
et des pieds a conservé sa sensibilité normale. On constate une forte anesthésie pharyngée. 

La pupille droite offre des dimensions moyennes; la pupille gauche est un peu plus 
dilatée. En même temps que cette inégalité pupillaire, on observe une abolition presque 
complète du réflexe à la lumière. L’accommodation à distance faible ou éloignée modifie 
peu les diamètres de la pupille ; cependant elle se reserre légèrement dès que le malade 
fixe un objet rapproché. Le signe d’Argyll Robertson existe donc. P... accuse aussi de la 
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Fie. 1. — Écriture du le mai 1901 (réduite Fra. 2. — Écriture du 11 mai 1901 (réduite 
de moitié). de moitié). 


diplopie. On ne trouve aucun trouble soit sphinctérien, soit trophique. Signalons encore un 
affaiblissement progressif de la virilité sans pertes séminales, ainsi que du vertige et des 
crises gastriques avec vomissements muqueux parfois bilieux. 

Caractères cliniques des mouvements athétosiques. — Le malade présente aux deux 
mains, mais surtout à droite, des mouvements involontaires, 8e produisant même au 
repos. Ils sont plus accusés dans les doigts, ils sont lents, très étendus, exagérés, compa- 
rables aux contorsions des danseuses javanaises ou aux ondulations reptatoires des tentacules 
du poulpe. Ces mouvements athétosiques ont, chez notre inalade, les caractères suivants : 

Les deux dernières phalanges des doigts des mains restant dans l'extension complète, 
les doigts se fléchissent lentement au niveau de leur articulation avec le métacarpe ; ils 
s'inclinent profondément vers la paume de la main en s’écartant les uns des autres et en 
décrivant avec lenteur des mouvements de circumduction et de latéralité exagérés ; puis 
ils reviennent progressivement dans l'extension forcée, exécutent quelques nouveaux 
mouvements de rotation, d’abduction et d’adduction et repfennent ensuite l'état de flexion 
précédemment décrite. Les mouvements de flexion, d'extension, d’abduction, d’adduction, 
de circumduction du pouce atteignent un degré extraordinaire. Simultanément, la main 
est fortement portée en dedans et le poignet passe alternativement de la pronation à la 
supination, de la flexion à l'extension, de l'adduction à l’abduction. 

Ces mouvements, qui 8e renouvellent environ 8 à 10 fois par minute, sont considéra- 
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Leur étude peut être utilisée dans l’interprélation encore si obscure des mou- 
vements athétosiques observés chez les ataxiques. 

Pathogénie. — De nombreuses théories ont été proposées pour expliquer la 
pathogénie des mouvements athétosiques dans le tabes. Elles ne constituent 
pour la plupart que des hypothèses plus ou moins ingénieuses qui ne s'appuient 
sur aucune autopsie. 

I, — La sclérose des cordons latéraux n’a été observée que dans le cas de tabes 
combiné publié par Strümpell. Dans les faits de Rosenbach et Collins les mou- 
vements athétosiques constatés chez les tabétiques paraissent avoir leur point 
de départ dans des lésions cérébrales. Dans les cas où ces troubles moteurs 
s'accompagnent de contractures très intenses, il est logique d’admettre, avec 
Audry, une lésion accessoire des cordons latéraux, localisée dans le faisceau 
moteur. Une maladie systématisée de la moelle peut s'accompagner, à titre de 
complication passagère ou permanente, d’une irritation d’un faisceau moteur, de 
là, Pathétose tabétique (Dejerine). Telle est aussi probablement la pathogénie 
de quelques mouvements athétosiques signalés dans la maladie de Friedreich 
(Chauffard), l’ataxie héréditaire (Œttinger), la paralysie spinale infantile (Massa- 
longo), la syringomyélie (Marinesco). 

IL. — D'autres auteurs expliquent les mouvements athétoïdes du tabes par 
une irritation indirecte ou réflexe portant sur les éléments moteurs spinaux, sur 
la portion médullaire du faisceau pyramidal. 

III. — Cependant, lorsque ces mouvements athétoïdes ne s'accompagnent ni 
d'exagération des réflexes, ni de contractures; lorsqu'ils diminuent rapidement 
ou disparaissent momentanément sans être suivis d’atrophie musculaire, ils ne 
peuvent être guère rattachés à une irritation soit directe, soit réflexe de ce 
faisceau moteur spinal. Il est alors plus rationnel d'invoquer les interprétations 
émises par Stern, Grasset, Marie, Hirschberg, Raskine, surtout si ces mouvements 
athétoïides du tabes coexistent avec de l'incoordination motrice, avec la perte 
plus ou moins complète de la sensibilité musculo-articulaire, de la notion de 
position dans l’espace, du sens stéréognostique. 

Ces dernières théories ont un point de contact commun : elles considèrent, en 
effet, ces mouvements athétosiques comme un symptôme du tabes dorsalis, une 
conséquence de l'ataxie musculaire, un trouble du sens de l'équilibre. 

Déjà Stern, en 1886, regardait ces mouvements spontanés comme « un trouble 
de l'incoordination motrice par excellence ». D'après Hirschberg, ils ne sont 
qu'une manifestation particulière de l’ataxie motrice. Selon Grasset, il s’agit 
« d'une ataxie stastique ou du tonus musculaire, de troubles portant sur le 
centre médullaire, de coordination des mouvements volontaires ». Cette question 
est reprise dans ses Leçons sur les troubles de l'orientation et de l’équilibre qui 
vont paraître dans la Bibliothèque scientifique internationale ;communication 
écrite) Pierre Marie rattache ces mouvements athétosiques aux troubles de la 
sensibilité musculaire. Enfin, en 1900, Raskine admet. d'une façon fort éclectique, 
l'intervention de l'élément réflexe aussi bien que celle de l'élément anatomo- 
pathologique ; il fait jouer, en outre, un grand role a la perte du sens stéréognostique 
« qui entraîne, dit-il, l'impossibilité de reconnaître la position occupée par les 
objets extérieurs dans l'espace. Ayant perdu cette notion, le tabétique ne pou- 
vant plus comparer la position dans l’espace et la position de ses mains, de ses 
pieds, subit une sensation d’hésitation; l'équilibre est perdu et les doigts, les 

orteils, voire même les mains et les pieds sont animés de mouvements absolu- 
ment involontaires et impossibles à arrêter à cause de la perte de l'équilibre ». 
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526 REVUE NEUROLOGIQUE 
En rèsemé, ajoute cet auteur, « l'extrême variété des opinions émises sur la 
pathocere des mouvements athétosiques des tabétiques prouve qu'en réalité on. 
L'E js encore trouvé à ce problème une réponse satisfaisante ». 


Lest prbhae que, suivant les cas, un ou plusieurs des éléments pathogé- 
nique new mel indiqués entrent en jeu. 
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"* > NTS SECTION A LETUDE DE LA NATURE DES MYOPATHIES 
” 115 JES RÉFLEXES TENDINEUX DANS CETTE MALADIE) (1). 
ts 
te Par André Léri, 
ois Interne des hôpitaux. 
wv 
of … jtuetiu@a res controversée de l’origine des myopathies n'est pas encore 
> “de. ase demande encore si les affections décrites comme primitivement 
- "3+ .vaultques Seat en reaiité indépendantes ou non de toute altération nerveuse, 
nn 1x que u ‘vnctuunelle. La malade que M. Babinski veut bien nous permettre 
1, we rescuer à .à Secieté paraît représenter un type accompli de la forme facio- 
ersuu-dutnerae de ia mvopathie décrite par MM. Landouzy et Dejerine en 1885; 
vus Sargit interessant parce qu’il nous semble pouvoir contribuer à la solution 
; LU cu ucSHIUi. 
[ss cu vuua homme de 16 ans et demi qui jusqu’à l'année dernière se 
a te ‘areulemeint bien. en dehors de quelques maladies passagères, dont il ne 
eur ~pec.cer à ‘ture, et d'une paralysie du côté gauche qui aurait duré depuis 
us ge -e U tu usqu'à Page de 3 ans et qui aurait immédiatement suivi une 
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oc... à ivuc evolué très rapidement, puisque c’esten un an seulement que 
pu À actecat le degré si prononcé que nous constatons aujourd'hui. Il était 
mar 6 est aperçu tout d'abord de la difficulté qu'il avait à manier son 
ass. mauimvius il a pu travailler encore assez bien pendant environ six mots 
La + seu guere que deux mois avant son entrée à l’hôpital, en mars dernier, qu'il 
\ à essee ‘uut travail. L’atrophie paraît avoir nettement chez lui, à son dire, 
sur sr ie thorax et envahi ensuite les épaules et les membres supérieurs. ll 
Stas pascepeadant d'une forme exclusivement scapulo-humérale et son facies 
a, iw vu fui assez particulier pour éveiller à lui seul l'idée de myopathie; l'effa- 
casa des sous et des rides, l'épaississement de la lèvre inférieure, sans qu'elle 
ty: tetadiemeant éversée, lui constituent un masque spécial. L'aspect de la face 
reveal pus caractéristique encore dans les mouvements, par suite de l'immobi- 
Lu de certains muscles. Quand le malade fronce les sourcils, le frontal fait 
ut cuvore quelques plis, mais le sourcilier paraît presque ne pas contribuer au 
vines dient, les veux se ferment encore énergiquement, mais l’orbiculaire droit 
asad theits puissant que le gauche; quand le sujet essaie de siffler, il lui est 
nnaubie de coutracter suffisamment son orbiculaire labial pour accoler les 


2) Coumrumvaton faite à la Société de Neurologie {séance du 6 juin 1901). 








RS, IEEE EEO 


LL FE ESE hall 
, we LL. ni 


ÉTUDE DE L'ORIGINE DES NYOPATHIES ET DES RÉFLEXES TENDINEUX 527 


deux lèvres ; quand il rit enfin, il rit de travers sans avoir cependant tout à fait 
l'air de « rire jaune ». 

Les muscles du tronc el des membres supérieurs atteints sont ceux qu'il est 
classique de trouver atrophiés dans la myopathie facio-scapulo-humérale : les 
grands pectoraux, les deltoides surtout dans leur partie supérieure, les triceps 
brachiaux ; les biceps sont relativement bien conservés; l'atrophie du trapèze et 
du grand dorsal permet l'aspect ailé des omoplates, surtout de la droite, et leur 
bascule remarquable qui fait saillir l'angle supéro-interne au-dessus du cou; les 
sus et sous-épineux sont, au contraire, très bien conservés. Le peaucier du cou, 
peu développé des deux côtés, l’est cependant notablement moins à droite et fait 
à peine saillie dans la contraction la plus énergique, quand le malade ouvre 
fortement la bouche. Les muscles de l’avant-bras sont tous bien développés, 
sauf le long supinateur dont on ne sent pas la corde. Les éminences thénar et 
hypothénar sont parfaitement normales, de même que toutes les portions des 
membres inférieurs. 

Les déformations osseuses de la myopathie existent et avec l’aplatissement du 
thorax on peut constater la déformation en entonnoir signalée par M. Pierre Marie. 

Ï n’y a aucun trouble viscéral, aucun trouble de sensibilité générale ou spéciale, 
si ce n'est une assez forte diminution de l’acuité auditive à droite sans d’ailleurs 
que le malade ait jamais souffert de l'oreille droite. 

La force des différents segments des membres est absolument proportionnelle 
au degré de conservation des muscles qui concourent aux mouvements exécutés. 
Enfin l'électrisation des différents muscles donne une diminution de l’excita- 
bilité galvanique comme de l'excitabilité faradique qui paraît uniquement pro- 
portionnelle au nombre des fibres atrophiées dans chacun d’eux: il n’y a nulle 
part trace de réaction de dégénérescence ; les triceps brachiaux paraissent 
avoir presque complètement disparu et l'électrisation à leur niveau produit par 
propagation de l’excitation un certain degré de flexion et non d'extension de 
l'avant-bras. 

Rien donc ne permettrait de distinguer ce myopathique de tous les myopa- 
thiques reconnus jusqu'ici si nous n'avions eu l'attention attirée sur deux symp- 
times que plusieurs observateurs avaient déjà observés. Tout d'abord les réflexes 
tndineux sont modifiés : les réflexes radiaux sont extrêmement faibles, mais existent 
cependant ; les réflexes rotuliens sont très difficiles à trouver chez ce malade; 
on n'obtient de contraction du quadriceps que par hasard, quand le pied repose 
à terre par le talon, la jambe formant avec la cuisse un angle déterminé et la 
cuisse étant mise complètement à nu et débarrassée de tout lien, si peu constric- 
teur qu'il soit, comme simplement le pantalon relevé. Dans ces conditions même 
on n'a qu'un réflexe qui paraît très diminué des deux côtés, mais qui du moins 
existe incontestablement. Il n’en est pas de même ni du réflexe olécranien, ni du 
réflexe du tendon d'Achille : ces deux réflexes sont absolument abolis des deux 
côtés. Pour le réflexe olécrânien il n’en saurait être autrement puisqu'il n’existe 
pour ainsi dire plus de triceps brachial; mais on n’en peut dire autant pour le 
réflexe achilléen, car les muscles des membres inférieurs sont tous bien conser- 
vés, normalement volumineux et vigoureux. Cette altération du réflexe du tendon 

d'Achille nous paraît être indubitablement l'indice d'une altération dans l'arc 
nerveux réflexe. 
L'abolition des réflexes tendineux qui nous a frappé chez notre malade n’est 

pas un fait isolé, tant s’en faut: déjà dans leur mémoire qui date de 1885 

MM. Landouzy et Dejerine notent dans deux cas sur cinq l'abolition du réflexe 
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patellaire malgré l'intégrité du quadriceps et s’expriment ainsi (Rev. médec., 1885, 
p. 318): « Dans la myopathie atrophique progressive, on peut dire que l’état des 
réflexes tendineux est en raison directe du volume des masses musculaires... 
daas certains cas cependant, le réflexe patellaire peut disparaïtre avant toute trac 
d'atrophie duns les muscles de la cuisse, comme on peut s’en convaincre en par- 
couraut les observations III et IV. S'agit-il ici d'une coïncidence fortuite ?la chose 
nous paraît peu probable, par la bonne raison que le réflexe patellaire ne manque 
guère chez les sujets sains et que, d'un autre côté, il s’agit ici de deux 
atrophiques héréditaires appartenant à la même famille. Cette absence du réflexe 
patellaire dans ces deux cas, encore inexplicable pour nous, mérite d'être prise en 
sérieuse considération, car elle tend à montrer que la valeur du phénomène du 
genou, quelque grande qu'elle soit en clinique, est loin d'être absolue et que ce 
phénomène peut faire défaut chez des myopathiques bien avant que l'atrophie 
se soit montrée dans les membres inférieurs. » 

La lecture d'une centaine d'observations des différentes formes de myopathie 
aujourd'hui admises, recueillies dans le mémoire d’Erb, dernier mémoire d'en- 
semble publié sur la question (1), confirme l'opinion que la coïncidence de la dys 
trophie musculaire et de l'altération des réflexes n’est nullement fortuite, car nous 
avons été frappé de la discordance entre la fréquence, déjà très grande, de 
l’atrophie du quadriceps, et de la fréquence très sensiblement supérieure de l'abo- 
lition des réflexes rotuliens; les réflexes achilléens étaient, il est vrai, conservés 
dans la grande majorité des cas; l’abolition des réflexes olécrâniens avec conser- 
vation de la force des triceps brachiaux se rencontre peut-être dans un plus 
grand nombre encore d'observations (observations numérotées 1, 4 et 25, Erb.; 
87 Hopmann ; 65 Erb., etc.). Un cas semblable a été rapporté par MM.Marie et Guinon 
dans leur mémoire de 1885: il s'agit d’an cas de la forme infantile héréditaire de 
Duchenne (forme scapulo-humérale) où les réflexes sont absents aux coudes, bien 
que « la contraction du tricepssoiténergique et résiste très notablement aux mou- 
vements passifs ». 

M. Pierre Marie a bien voulu nous autoriser récemment à examiner les myo- 
pathiques de son beau service de Bicétre : sur les huit cas de myopathie de 
formes diverses que nous avons pu voir, sept présentaient une abolition complète 
des réflexes rotuliens ; chez six d'entre eux, l'abolition pouvait s’expliquer par 
l'atrophie des quadriceps, mais chez le septième | atrophie était très peu marquéeet 
la force du muscle était encore considérable ; chez ce même malade, les réflexes 
achilléens étaient complètement abolis et cependant les muscles du mollet étaient 
très volumineux et très puissants : il s'agissait pourtant d'une myopathie certaine, 
à forme facio-scapulo-humérale, arrivée à un degré très accentué et ayant légé- 
rement atteint les membres inférieurs (2). 

Sur ce même malade nous avons fait une seconde constatation intéressante 
que nous avons faite également sur le malade que nous présentons à la Société : 
ils montraient tous deux des contractions fibrillaires; nous les avons observées 
sur les deltoïdes du malade de M. Pierre Marie, sur les muscles postérieurs de 


(1) Dystrophia muscularis progressiva. D. Zeitsohr. für Nervenheilk., 1° vol., 1891. 

(2) Depuis la présentation de notre malade, nous avons pu voir, grâce à la complaisance 
du M. Florand, un autre myopathique facio-scapulo-huméral qui présentait une abolition 
complète des reflexes olicrâniens et rotuliens malgré une intégrité parfaite de la force des 
nombres inférieurs et une puissance encore très considérable des triceps brachiaux : ce 
mulacde nucusuit en outre des contractions tibrillaires au niveau des deltoïdes 
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la cuisse de notre malade. Ces constatations ne sont pas non plus isolées : outre 
que trois autres des malades de M. Pierre Marie nous ont décrit très nettement 
l'existence passagère de contractions fibrillaires que nous n'avons pu nous-même 
retrouver au moment de l'examen, ces contractions ont été vues par nombre 
d'observateurs (Zimmerlin, Hitzig, Oppenheimer, etc., etc.). Sans que leur 
présence puisse avoir une valeur diagnostique considérable, puisqu'on peut les 
rencontrer passagèrement dans bien d’autres affections que les atrophies spinales 
et méme chez des gens sains, leur absence ne peut certes plus avoir la valeur 
presque pathognomonique de la myopathie que lui avaient accordée au début Erb, 
puis MM. Landouzy et Dejerine: on constate de plus en plus fréquemment des 
contractions fibrillaires, aujourd’hui qu'on observe mieux et de façon plus suivie 
les myopathiques ; d’autre part, certainement plus fréquentes dans les atrophies 
d'origine spinale, elles n’y sont cependant nullement constantes, ainsi que 
Duchenne l'avait déjà remarqué. 

Abolition des réflexes tendineux malgré l'intégrité des muscles correspondants, 
contractions fibrillaires, tels sont les deux symptômes que nous avons constatés 
chez notre malade en opposition avec le tableau clinique aujourd'hui classique 
de la myopathie et avec la théorie pathogénique de son origine primitivement et 
uniquement musculaire. À ces remarques, nous ajouterons que nous n’avons pu 
trouver chez ce malade aucun antécédent mygpathique héréditaire ou familial, 
comme Erb a pu en rencontrer dans 56 p. 100 des cas: son père, éthylique, a été 
examiné par nous ainsi que sa sœur qui a 27 ans, est très bien portante et a une 
enfant de deux mois en très bonne santé: ils ont tous leurs réflexes normaux; la 
mere est aussi bien portante. En revanche, nous avons indiqué chez notre malade 
l'existence d'une paralysie du côté gauche qui aurait persisté de 1 an à 3 ans. 
Or l'existence d'antécédents personnels héréditaires ou familiaux neuropathiques 
n'est pas rare dans les observations de myopathiques ; on trouve, suivant les 
cas, soit chez les malades, soit chez leurs ascendants ou collatéraux, des troubles 
mentaux, l’idiotie (Duchenne, Langdon Down 7 cas, Mübius, Vizioli, etc.), des 
convulsions et de l'épilepsie (cas multiples de Erb, de Vizioli, de Landcuzy et 
Dejerine, cas de Marie et Guinon, de Schultze, de Spillmann et Haushalter, de 
Pennato, etc...), l'hystérie, la chorée, des psychoses diverses, etc...; il n'est pas 
* enfin, fait important, jusqu'à l’amyotrophie spinale Aran-Duchenne qu'on n/ait 
retrouvée chez le père de deux myopathiques (Cénas et Douillet, Loire médicale, 
15 juillet 1895), dans la famille de plusieurs myopathiques (Viard, thèse 
Paris, 19001. On trouve en outre chez ces myopathiques des troubles trophiques 
variés pour lesquels il est diflicile de croire à une simple coïncidence (Allard, 
Congr, des alién. et neurol., Angers, 1898), ainsi que des troubles osseux indépen- 
dants des déformations dues à l’atrophie de certains muscles, commel’aplatissement 
antéro-postérieur du thorax et la déformation en entonnoir : on s'expliquerait plus 
aisément, ce semble, ces troubles trophiques et ces déformations osseuses en 
admettant une altération des centres trophiques qu’en supposant une lésion 
primitive des muscles, 

D’autre part, sila nature familiale homologue se rencontre, il est vrai, rarement 
dans des atrophies neurotiques (Hervouet, Gaz. médic. de Nantes, 1898), il n’est 
pas rare de trouver chez les ascendants d'autres atfections nerveuses variées ; 
de plus, l'hérédité mème homologue n'est pas rare dans diverses affections du 
Système nerveux, hérédo-ataxie, psychoses, épilepsie et surtout maladie de 
Thomsen que l’on peut si facilement rapprocher de la myopathie (Erb); de sorte 
que, si l'on ne peut accepter avec Môbius que l'hérédité soit une preuve de la 
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tion de dégénérescence a véritablementune grosse valeur pour indiquer une alté- 
ration du système nerveux, mais son absence, qui reste la règle dans les myo- 
pathies, ne peut être considérée comme ayant une valeur positive quelconque, 
elle n'élimine nullement l'idée de lésion nerveuse. 

L'existence de la réaction de dégénérescence n'indique d’ailleurs sans doute 
pas l'existence d'une altération musculaire spéciale qui serait consécutive à une 
lésion nerveuse, mais bien la réaction propre aux fibres musculaires rendue, 
par suite de la suspension de l’influx nerveux, indépendante de la réaction due 
aux filets nerveux intra-musculaires : c'est ce qui résulte des expériences de 
M. Babinski qui a constaté que, une heure et demie ou deux heures après la 
mort, les muscles normaux présentent la réaction de dégénérescence. Quant aux 
lésions musculaires, elles sont les mêmes sous le microscope dans les myopathies 
et dans des atrophies musculaires consécutives à des lésions nerveuses diverses : 
phases d’hypertrophie et d'atrophie, prolifération des noyaux, fissures et vacuoles 
(poliomyélites, Müller, Oppenheim, Dejerine, Joffroy et Achard; paralysie infan- 
tile, Hitzig ; syringomyélie, Schultze ; etc.). 

Quant au système nerveux, qu’on considère en principe comme devant rester 
indemne, il a été trouvé en réalité, dans les autopsies encore relativement peu 
fréquentes qu’on a publiées, rarement absolument intact, mais rarement aussi 
assez lésé pour expliquer l'atrophie. Dans leur autopsie de 1885, MM. Landouzy 
et Dejerine eux-mêmes signalent « de la congestion simple de la moelle, en 
particulier de la substance grise, sans processus irritatif aucun, mais poussée à 
un degré que nous n’avons jamais observé duns une moelle saine... trop marquée pour 
une congestion asphyxique survenue au moment de l’agonie », qu'on pourrait 
croire « un effet de l'atrophie musculaire, si le noyau du facial inférieur était 
congestionné, mais, seul de toutes les origines centrales des nerfs qui correspondaient 
auz muscles atrophiés, il avait été respecté par la congestion ». Celle constatation 
nécropsique est assurément insuffisante, « en l'absence complete d’altération 
dans les nerfs des muscles malades, aussi bien dans leurs ramifications intra- 
musculaires que dans leurs troncs et dans leurs racines..., le névraxe présen- 
tant les caractères de l’état physiologique et les cellules motrices en particulier 
étant intactes sur toute leur hauteur » pour expliquer par une altération orga- 
nique du système nerveux l'atrophie très prononcée qu'avait présentée le 
malade : mais néanmoins cette congestion reste inexplicable pour MM. Lan- 
douzy et Dejerine, « la suppression des fonctions des nerfs moteurs étant impuis- 
sante à elle seule pour amener leur altération, et ceci s'appliquant également à 
la moelle », comme l'avaient montré MM. Dejerine et Mayor sur la moelle et les 
nerfs d'amputés d’ancienne date. 

Les aulopsies de Kesteven, de Clarke, de Gowers, de Byrom Bramwell, 
d'Eisenlohr, de Singer, etc., ont montré des lésions médullaires insuflisantes peut- 
être pour expliquer a elles seules toute l’atrophie. Les autopsies d’Erb et 
Schultze, de Kahler et surtout de Frohmaier et de Heubner ont montré au 
contraire une diminution trés notable de volume et de nombre des cellules 
des cornes antérieures et une dégénéreseence des nerfs correspondants 
aux muscles atrophiés. En dehors de ces cas nets, il n'est presque pas de 
relation d'autopsies, parmi les dix-huit rassemblées par Erb, qui ne rende 
compte d'une altération médullaire minime, dans les cornes antérieures surtout, 
souvent d’une altération d’un nerf périphérique, souvent d’une altération vascu- 
laire dans le système nerveux. Fuerstner, puis Babes ont plus récemment 
signalé des altérations localisées aux extrémités nerveuses intra-musculaires, 
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déjà indiquées par Hitzig ; surtout M. Gor 
des cornes antérieures étant saines: « sur 
d’un membre supérieur et d'un sciatique, 
tout au moins a cessé de se colorer par 
et à mesure qu'on remonte le long du ner 
fibres saines sont de beaucoup les plus n 
M. Maixner a signalé au Congrès de Most 
des nerfs dans la paralysie pseudo-hype 
cellules des cornes antérieures, destructio 
Dans la même forme, Préobrajensky aurai 
(Soc. neurol., Moscou, 1898). Barlow et Bat 
et des lésions des racines postérieures | 
une étude des cas mixtes dans lesquels le 
vous and mental disease, 1900). 

Mais tous ces faits sont, en somme, o 
primer les constatations négatives d'autre: 
la myopathie peut se présenter sans auc 
nerveux ; du moins dénote-t-elle cependan 
organique possible qui, si minime soit-ell 
complètement réparées » (Lépine), soit pli 
tardif peut-être d'une altération fonctionn 
coup plus étendu et inaccessible à nos mo 
et Babinski ont montré en 1886 (Arch. ne 
atrophies hystériques indépendantes de 
microscopique des nerfs et des centres 
noncées il est vrai que les amyotrophi 
a été confirmée depuis par tous les obs: 
(D. Zeitschr. für Nervenheilk., 1893), par M 
M. Babinski a montré que l'atrophie de 
pagne d'aucune altération quelconque dt 
vation a été vérifiée par Borgherini, Qu 
L’atrophie musculaire peut donc être sou 
fonctionnel du système nerveux central, 
organique des cellules des cornes antéri 
neuro-musculaires. Ainsi se trouve justifié 
que Vatrophie musculaire pourrait être ui 
de troubles fonctionnels dans les centres 
leur effet tout d'abord au point le plus élo 
hypothèse peut-elle s'appliquer aux myopa 

Toujours est-il que depuis longtemps I’ 
musculaire progressive a été fortement ba 
différents signes distinctifs ont été sign 
tement spinales ou névritiques, et d'autr 
reconnus myopathiques : telles l'absence d 
réaction de dégénérescence, la nature hé 
spéciale et l'évolution de l'amyotrophie. 1 
ont indiqué en passant, mais négligé d'in 
réflexes tendineux qui, très fréquente, nov 
important dans le débat. 

En somme, aucun des caractères clini 
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paraît avoir une valeur absolument demonstrative de l'origine myopathique; si 
à cela nous ajoutons les résultats discordants des autopsies, la fréquence des 
lésions nerveuses et l'identité des lésions musculaires avec celles de certaines 
affections organiques du système nerveux, le nombre croissant enfin des cas 
mixtes et des cas de transition, il nous semble légitime de conclure encore avec 
Erb qu'il cest prématuré de considérer le processus qui nous occupe comme 
étant primitivement myopathique ». 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


607) Recherches sur le Lobe Occipital de l'homme (Ricerche sul lobo 
occipitale umano), par Aucusto GianeLut (de Rome). /tivista sperimentale di fre- 
ruatria e med. leg. d. alicn. ment., vol. XX VI, fasc. 2, 3 et 4, 1900. 


Conclusions : 1° Le faisceau d’association fronto-occipital ne contracte pas de 
rapports avec les autres faisceaux longs d'association. — 2° Le tupetum est cons- 
titué par le faisceau fronto-occipital et par les fibres du corps calleux. Les deux 
ordres de fibres du fapetum de la corne occipitale se reconnaissent dès le qua- 
triéme mois de la vie extra-utérine et ont un parcours différent daps la paroi 
latérale de la cavité ventriculaire ; les plus externes appartiennent surtout au 
faisceau fronto-occipital, et les internes dépendent à peu près toutes du corps 
calleux. — 30 Le tapetum qui revét la paroi latérale de la corne occipitale est 
indépendant de celui de la paroi inféro-médiale. — 4° Les radiations optiques 
se myélinisent plus tôt que tous les autres systèmes ; quelques jours après la 
naissance (dans les première et deuxième semaines) leurs fibres sont déjà recou- 
vertes de myéline.— 5° Le faisceau longitudinal inférieur commence à se myéli- 
niser peu après le système de projection du lobe occipital, c’est-à-dire dans le 
premier et le deuxième mois. — 6° Les faisceaux d'association propres au lobe 
ocuipital (Sachs, Wernicke, Vialet) ne se recouvrent pas de myéline avant le 
quatrième imois de la vie extra-utérine. —,7° Le faisceau de Sachs se compose 
d'une partie plus rapprochée du pôle occipital, qui se myélinise au quatrième 
mois et provient de territoires situés au-dessous de la scissure calcarine (lèvre 
inférieure) ; l'autre partie tire son origine de la lèvre supérieure de la calcarine. 
Le faisceau est complétement myélinisé à l'âge d'un an et demi après la nais- 
Sance. — 80 Très probablement queiques fibres du faisceau de Wernicke 
marchent avec le faisceau longitudinal inférieur, en dehors de la région calea- 
rine, — 9° Dans l'écorce cérébrale les fibres se myélinisent après celles des 
axes médullaires des circonvolutions. — 10° Les libres radiées des sommets des 
circonvolutions se myélinisent avant les fibres en U de Meynert. — 11° La mvé- 
linisation des fibres radiées débute aux sommets des circonvolutions, puis des: 
cend graduellement vers la profondeur des sillons. — 12° Les fibres d’associa- 
tion intra-corticales se myélinisent après les fibres d'association sous-corticale 
itibres en U de Meynert). I’. DELENI. 
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De la situation dans la voie Pyram 
inervation des mouvements de la N 
rervation der Handbewegungen bestimmte 
r Hocue (de Strasbourg). D. Zeitechr. für 
149. 


r l'examen du système nerveux d’une | 
re semaines anparavant un sarcome, local 
nouvements de la main, qui avait produ 
late de la main gauche, H. a constaté q 
i étroitement unies que celles des mouvem 
essous du pédoncule cérébral, une place « 
sont disséminées sur toule l'élendue du fe 


Quelques points litigieux de Physi 
“uses, par A. Henzex (professeur à Laus: 
nande, n° 1, 20 janvier 1900, p. 4. 


auteur explique les contradictions des 
tes (qui abondent dans la neurologie), 
existent entre les observations des clinic 
ques. 

les pathologistes ne confrontaient que 
stent en réalité que très exceptionnellemer 
les animaux, Herzen pense que la plupart 
ihysiologistes disparattraient. 
imme exemple, le professeur prend les vo 
la moelle épinière, et discute les expéri 
élucider cette question (spécialement cel 
radiction avec celles de Schiff). Herzen f 
: et irréfutablement, par ses expériences, qu 
ucteurs de la sensibilité tactile et frigor 
le bien fondé et l'évidence ont été ample” 
Lbienlôt un demi-siècle, est encore de tem 
publication d'expériences entachées de so 
dées. » Le faisceau de Gowers pas plus qué 
“ibue en rien à la transmission de la sensib 
oir invoquer (Bechterew et Holzinger), e1 
+ dolorifiqnes par le faisceau de Gowe 
mauvaises — dans lesquelles c'est précis 
é que l'analgésie s'est produite, et lorsc 
at. 
‘rzen termine par une réflexion qui pou 
ix récents : « De telles citations d'auteurs 
inspirer confiance en celles d'auteurs a 
le nom, et dont la plupart du temps on nt 
“avaux. » 
oi qu'il en soit, nous pensons que les ex 
pas encore dit le dernier mot dans la qu 
livers modes de la sensibilité dans la mot 
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degré de congestion, seul signe d'une intoxication assez aiguë ponr avoir amené 
rapidement la mort. Les infections et les intoxications diverses sont les causes 
ordinaires ; l’influenza a parmi elles une place prépondérante.  Anpré Léni. 
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612) L’Encéphalite aiguë non suppurée et la Thrombose des Sinus 
Crâniens, par P. Lapame (Genève). Revue médicale de la Suisse romande, n° 11, 
20 nov. 1900, p. 553. 


Communication à la Société médicale de la Suisse romande, dans sa session d'au- 
tomne, le 25 octobre 1900, ayant pour but de démontrer les inconvénients et les 
dangers d’une intervention chirurgicale sur les centres nerveux, lorsque cette 
intervention est basée sur une erreur de diagnostic, et faisant ressortir l’impor- 
tance d'un examen soigneux et d'une observation rigoureuse du malade avant 
de fixer une indication opératoire positive. 


613) Contribution à l'étude des complications endo-Craniennes de la 
Sinusite Sphénoidale, par Fousgat. Arch. gén. de méd., oct. 1900, p. 385. 


La sinusite sphénoïdale, consécutive à des infections naso-pharyngiennes ou à 
des maladies générales, peut se compliquer de méningite ou de phlébite mortelle. 
La propagation de l'infection se fait généralement par voie osseuse ou veineuse, 
quelquefois par voie lymphatique. Le diagnostic de ces complications assez 
facile laisse souvent dans l'ombre l'origine sphénotdale méconnue de l'infertion, 
car le diagnostic de la sphénoïdite est très difficile. P. Lonpe. 
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614) Un cas de Congestion Cérébrale active, par ALBERT Katz. Archives de 
neurologie, avril 1901, p. 302-306. 


Ù | L'existence de la congestion active du cerveau est très contestée à l’heure 
r actuelle; l'auteur considère le cas suivant comme un exemple de congestion céré- 
ji brale idiopathique active : 

| Il s’agit d’un enfant de 12 ans, qui en jouant sur les bords de la Seine tomba 
accidentellement dans le fleuve; il fut retiré immédiatement de l'eau et n'y 
séjourna guère plus d’une demi-minute. Un examen judiciaire a montré qu'il n'y 
avait pas eu submersion. Ramené chez lui, l'enfant fut pris de crises d’excitation 
coupées par des périodes d'accalmie. Transporté à l'hôpital, il est dans le coma, 
les pupilles insensibles à la lumière, les réflexes à l’'accommodation exagérés; 
un examen minutieux montra l'absence de traumatisme du cuir chevelu. L’enfant 
succomba le lendemain. A l’autopsie, on trouva une congestion cérébrale très 
prononcée, sans aucune lésion méningée. Pauc Sainton. 
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615) Remarques sur les lésions Méningées de la Paralysie Générale, 
du Tabes et de la Myélite Syphilitique à propos de la Lympho- 
cytose du liquide Céphalo-rachidien dans ces affections, par 
J. Naceotte. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 31 janvier 1901, 
p. 39. 


Monod d'une part, Widal et Sicard de l'autre, ont signalé la présence de 
lymphocytes nombreux dans le liquide céphalo-rachidien des tabétiques et des 
paralytiques généraux. Il est intéressant de rapprocher de ces constatations 
biopsiques les lésions méningées que l'on observe à l'autopsie des malades. 

Il n’est point extraordinaire de trouver dans le liquide céphalo-rachidien des 
lymphocytes abondants au cours de la paralysie générale. Cette maladie est 
caractérisée anatomiquement par la présence dans les méninges molles de 
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nombreuses cellules à noyau arrondi, à protoplasma peu abondant, ce sont les 
lymphocytes correspondant à ce que l'on désignait sous le nom de cellules 
embryonnaires. Sur les vaisseaux peu altérés, on rencontre des éléments à 
noyau un peu plus gros, à protoplasma abondant et étalé en lame plus ou moins 
régulière, correspondant aux grandes cellules uninucléées, parfois difficiles à 
caractériser comme éléments mononucléaires ou cellules endothéliales, décrites 
par Widal, Sicard et Ravaut. Les lymphocytes peuvent s'engager dans les 
mailles de la pie-mère et de là tomber dans le liquide céphalo-rachidien. Dans 
le tabes, les notions classiques permettent moins de comprendre l’abondance 
des lymphocytes. Ce n'est point que la méningite y soit inconnue, mais on a 
peut-être attaché un rôle trop minime à l'infection dans l'apparition de cette 
méningite, analogue à celle que l’on rencontre dans la paralysie générale et la 
syphilis. D'ailleurs, l'examen histologique, aussi bien que le cytodiagnostic, 
permet de faire une distinction entre les cas syphilitiques et ceux qui ne le sont 
pas. Dans le premier les cellules infiltrantes sont des mononucléaires, tandis 
que dans le second ce sont des polynucléaires. Il existe donc un groupe très 
net, au point de vue lymphocytique, dans les infections chroniques et qui 
comprend celles qui relèvent de la syphilis, c'est-à-dire le tabes, la paralysie 
générale, les différentes myélites syphilitiques. 

Il existe, au point de vue clinique, des liens de parenté entre les trois affec- 
tions : elles ont toutes pour traits communs les signes oculo-pupillaires : le signe 
de Westphal, celui de Romberg, l’atrophie des papilles, les troubles trophiques 
sont communs au tabes comme à la paralysie générale. 


Quel est le lien pathogénique qui unit la méningite et par suite la lympho- 


cytose au tabes, à la paralysie générale et à la méningomyélite ? Pour ces deux 
dernières affections, le fait s'explique par la localisation et la condensation du 
processus inflammatoire dans le cerveau ou dans un point de la moelle. Pour le 
labes, Nageotte pense que les racines sont attaquées à leur passage à travers 
l'arachnoide et la pie-mère. 

Il faut cependant mettre en garde les observateurs contre une erreur possible ; 
la syphilis étant fréquente, il peut exister une méningite syphilitique inappré- 
ciable chez certains sujets, capable cependant de donner des lymphocytes dans 
le liquide céphalo-rachidien. C’est ainsi que chez un malade atteint de sclérose 
latérale amyotrophique, l’auteur a trouvé une méningite légère semblable à la 
méningite syphilitique, fait qui s’est expliqué par l'existence d'antécédents spé- 
cifiques chez le malade. | 

Discussion : Wivau constate l'intérêt du rapprochement fait par Nageotte entre 
les lésions histologiques et l'examen cytologique du liquide céphalo-rachidien 
pendant la vie ; ilinsiste sur ce fait que la présence d'éléments mononucléés 
dans ce liquide n'a rien de spécifique ; c’est un fait commun aux lésions 
méningées dans lesquelles l'intervention d'agents de défense puissants comme 
les polynucléaires n’est point indispensable. PAUL SAINTON. 


616) Abcès de la Moelle épinière, par G. Prisytkorr et MaLouieTkorr. Journal 
(russe) de Neuropathologie et de Psychiatrie du nom de S.S. Korsakoff, 1901, 
livre I, p. 85-102, 


Ilya peu de cas de ce genre décrits; l’étiologie, l'anatomie pathologique et 
le tableau clinique de ces cas sont insuffisamment étudiés encore. Les auteurs 
citent une description très détaillée de leur observation, où il est question d'une 
malade, de 60 ans, chez qui se développèrent très rapidement une paralysie des 
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538 REVUE NEUROLOGIQUE 


extrémités inférieures et un trouble dans les organes pelviens avec une anes- 
thésie complète des membres inférieurs et de la partie inférieure du tronc. 
La mort eut lieu dix jours après le commencement de la maladie. A l'examen de 
la moelle épinière on constata un abcès, siégeant dans le centre de la moelle 
épinière et se prolongeant du cône médullaire jusqu'au deuxième segment 
dorsal; en même temns une leptoméningite purulente, allant du cône médullaire 
jusqu’au quart supérieur de la région dorsale ; plus haut, jusqu'à la partie cer- 
vicale, on note une hyperhémie vasculaire, dans beaucoup d'endroits le pus des 
méninges se trouvait en communication avec le pus du foyer central. L'existence 
(sous le microscope) de filaments caractéristiques dans le pus donna le droit de 
supposer un caractère aclinomycotique a la lésion; à l'examen des coupes de 
la moelle épiniére, soumises a une coloration spéciale, on peut se convaincre de 
l'existence d’actinomycose. Les auteurs indiquent sur cela, que le pus se forme 
dans l’endroit donné, ou bien il se fait un passage entre les éléments nerveux 
bien portants sous l'influence d’une pression exagérée dans l’abcès ; dans le 
dernier cas le pus ira plus facilement le long des fibres nerveuses par les cor- 
dons postérieurs (comme cela a eu lieu dans l'observation des auteurs) si l’abcés 
s'est localisé dans ces derniers; mais dans les cordons postérieurs le début de 
la suppuration apparaissait sur différents niveaux de la moelle épinière; le fait 
de la localisalion du pus dans les cordons postérieurs indique la participation 
des vaisseaux et des fentes vasculaires. SERGE SOUKHANOFF. 


617) De l’Hétérotopie vraie dans la Moelle, par V. A. Merronéerr. Clinique 
neurologique de Kazan, séance du 20 mars. Vratch, 1900, p. 1009. 


Cas d’hétérotopie des substances blanche et grise dans deux segments de la 
moelle : 

1° Des quatrième et cinquième nerfs du cou jusqu'aux premiers dorsaux ; 

2° Dans la région dorsale médiane. 

L’hétérotopie comprend la moitié gauche de la moelle. Dans le segment des 
quatrième ct cinquièine nerfs cervicaux, la moitié gauche de la substance grise 
est rejetée dans le cordon laléral gauche et séparée du reste de la substance 
grise par des travées compactes de substance blanche d'un trajet irrégulier. 
Dans le segment médio-dorsal, la substance grise s'efface et sur un trajet de 
2 centim. les cornes antérieures ct postérieures gauches font défaut. L'auteur, 
se fondant sur l'historique (68 cas) et sur sa propre observation, fait la classifi- 
calion des hétérotopies. 


Pièces microscopiques. Dessins. J. TarGowLA. 


618) Genèse du Spina bifida, par Erienne RaBauv. Arch. gén. de méd., mars 
1901, p. 283 (2 figures). 


Il y a deux types de spina-bifida : l'un accompagne constamment l’anencé- 
phalie ; l'autre, compatible avec l'existence, intéresse seul le chirurgien et 
comprend à la fois l'hydrorachis externe et l'hydrorachis interne (myélo-ménin- 
gocèle et myélo-eystocèle). 

Dans les deux cas, la moelle est entièrement fermée par une paroi propre neuro- 
épithéliale ou complètement nerveuse. 

La quantité d'éléments nerveux entrant dans la constitution de la paroi dorsale 
propre de la moelle est très variable. 

La cavité de la poche du spina-bifida n'est pas autre chose qu’une dilatation 
objective du canal de l'épendvme ; et elle reste en continuité directe avec ce 
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canal. La poche peut aussi se mettre en communicalion anormale avec les 
espaces sous-meninges. La cause n’est ni mécanique, ni pathologique ; elle se 
trouve dans les actions et les réactions des tissus et des milieux. 

Au point de vue pratique tout procédé qui ne nécessitera pas l'ouverture du 
sac, ou l'introduction des substances étrangères sera le procédé de choix, car 
l'intervention chirurgicale n’a rien a espérer de l'ouverture du canal de l'épen- 
dyme. P. Lonpr. 


NEUROPATHOLOGIE 


619) Endocardite végétante avec Embolies multiples et Aphasie au 
cours d'un Rhumatisme articulaire aigu, par Barpier et ToLLeure. 
Société de pédiatrie, 11 décembre 1900. 


Uneenfant de 11 ans, atteinte de rhumalisme articulaire aigu grave, fut prise 
au déclin des douleurs articulaires d'une endocardite : incontinence d'urine ; 
elle ne peut plus s'exprimer, et semble ne pas comprendre la parole, ni parlée, 
ni écrite ; on remarque unc parésie faciale et une paralysie du membre supérieur 
droit. Puis la stupeur fait place à l'excitation ; le membre inférieur droit se 
parésie à son tour ;il se produit des ecchymoses sous-cutances et sous-conjonc- 
tivales. Raideur de la nuque, respiration stertoreuse, pouls filiforme. Pendant 
lout le temps de la maladie, la température a évolué autour de 38°. Une ponc- 
tion lombaire avait fourni du liquide contenant des mononucléaires et des poly- 
nucléaires, sans microbes apparents. 

A l'autopsie, végétation polypiforme sur la mitrale, petits infarctus de la rate 
et du rein; au cerveau, dans l'hémisphère droit, petits foyers de ramollissement 
des ganglions centraux: dans l’hémisphère gauche, ramollissements de l'écorce; 
ilsemble qu'il y ait là une série de petites embolies des artères corticales, puis 
une grosse embolie oblitérant en masse les artères lenticulo-striées et lenticulo- 
optique. L'examen histologique de la végétation endocarditique a montré dans 
le tissu de la végétation des bacilles en batonnet formant un feutrage sous la 
couche superficielle de la végétation et dans les fentes du tissu, Dans l'artère 
lenticulo-striée gauche, les coupes ont montré une embolie venue de la végéta- 
tion mitrale et contenant des amas de bacilles semblables. Ce bucille ressemble 
à celui décrit par Achalme et Thiroloix. E. F. 


620) Sur les troubles de Croissance que l’on peut observer dans les 
Paralysies Cérébrales Infantiles (Ueber die bei den cerebralen Kinder- 
lihmungen zù beobachtenden Waschsthumsstürungen), par Kenic. Deutsche 
Zeitschr, f. Nervenheilk., vol. XIX, 24 déc. 1900, p. 63. 


Travail basé sur l'étude de 27 cas personnels avec 16 autopsies, et de 25 
cas tires de la littérature médicale. Les troubles de la croissance dans les 
paralysies cérébraies infantiles sont des hypoplasies plulot que des atrophies. 
L'hypoplasie est dans la grande majorilé des cas unilatérale: l'hémihypoplasie 
peut étre à peu près complete ou bien atteindre seulement les deux extrémités 
soit isolément, soit avec quelques portions circonscrites du même côté (sein, 
épaule, etc.), ou enfin une seule extrémité totalement ou partiellement. 

L'hypoplasie des extrémités porte sur L. ur circonférence ou sur leur longneur ; 
elle peut les atteindre en totalité ou par portionsisolées, ou encore laisser indemnes 
la main et le pied seuls ; quand les extrémités seules sont atteintes, l'hypoplasie 
ne porte généralement pas sur tout leur pourtour. 


+ 
weer st SUE = Rg 2G Sense 
A ° 
; 


es wn 


ee ee = em y 
+ 


mse ee ow ee on 


NS, 


- 


AR & or 2 PE 
. wrt 
1 que Oop" 


LE - - * 
es », 
a 
, 


LE + ° , 
“a 
ate . . ™ 
= . 


see e CI 
ae 


+29 ewe me 
e 1 
a 





+ me - 
= - « 
+ -— ire 4 
CN HD GE DRE US peepee 
» . + vo . 

. @ mm. > 7 


"wm « Bode Dre 
Py 
= 


LE L o . an 
. 
na . - 

7 


= - 
ns 6 
aa oR 


chantage even <2 ue un ee 
. ° Toe TT 
. " a eee mwdshautbielholiniitinnste 
dr re a om " Ps . 
tenth e an ‘ , 





si Poy 
CE D a ae 
ts i 4 
PS a) Te 
a, l a* 
to RE i ae: 
: fot 
. s un 
, " -t 
| . , a | NICE 
at “hoa. a he 
+ _ 2 voy tab 
74 t ° 1; 
ce | rans 
19 ue 
en © a 1 
: , ‘ 
an i 
: > |: = « 
HE 
rf : 
st} a 
ff ". 
: j 
A | 
| 
NB 
à | 
| ; 


élu 








540 REVUE NEUROLOGIQUE 


Les hypoplasies sont rares dans les fornres diplégiques : I’hypoplasie unila- 
latérale se trouve surtout dans les formes hémiplégiques et dans les formes 
de transition des hémiplégies aux diplégies ; l'hypoplasie bilatérale est toujours 
totale et se rencontre non seulement chez les diplégiques, maïs aussi dans les 
formes de transition; elle peut se compliquer d’une hypoplasie unilatérale 
partielle. 

Les hypoplasies sont d’autant plus fréquentes que le début de la maladie a été 
plus précoce (dans 61,5 p. 100 des cas la maladie avait été congénitale ou avait 
débuté dans le cours de la premiére année); pourtant elles peuvent manquer 
dans les paralysies congénitales ou, au contraire, se produire jusqu’à dix ans. 
Sans rapport constant avec la forme clinique, elles se produisent cependant 
surtout dans les paralysies spasmodiques graves ; elles peuvent non seulement 
dominer les symptômes de paralysie, mais même paraître le seul symplôme 
d’une lésion en foyer. | 

Au point de vue anatomique l'hypoplasie peut exister sans lésion microsco- 
pique de la moelle ni macroscopique du cerveau; elle peut manquer dans les 
affections totales de la circonvolution pariétale ascendante. 

A une hémihypoplasie peut répondre une diminution de volume de l'hémis- 
phère opposé, mais la diminution d’un hémisphère n'entraîne pas nécessairement 
l’hypoplasie de tout le côté opposé et, inversement, une hémihypoplasie incom- 
plète peut se produire sans diminution de l'hémisphère opposé. 

Les recherches microscopiques n'expliquent pas la diversité des formes cli- 
niques de l’hémihypoplasie. 

L’hypoplasie totale elle-même n'indique pas qu’il existe une altération macro- 
scopique du cerveau. ANDRÉ Leal, 


621) Contribution à la maladie d’Erb (Myasthénie pseudo-paraly- 
tique, paralysie bulbaire asthénique) (Zur Lehre von der Erb'schen 
Krankheit), par Giese et Scuuitze (de Bonn). D. Zeitschr. für Nervenhelk., 
t. XVIIT, 4 déc. 1900, p. 45. 


Relation d’un cas de paralysie bulbaire asthénique avec autopsie : l'examen 
macroscopique et microscopique restau négatif, même dans les noyaux et les 
troncs des nerfs qui avaient présenté une paralysie dégénérative. Il s'agit très 
vraisemblablement d’une intoxication, comparable à l’intoxication diphtérique, 
frappant de préférence le bulbe, mais non exclusivement; aussi le nom de para- 
lysie bulbaire est-il défectueux, car il peut y avoir des symptômes de localisation 
spinale; le nom de myasthénie n’est pas meilleur, car il laisse supposer une 
lésion primitive des muscles, ce qui n’est nullement démontré. Dans l’état actuel 
de la question, il faut donner à laffection le nom de la maladie d'Erb parce qu'il 
ne préjuge rien de sa nature. ANDRÉ LEal. 


622) Syndrome d'Erb, par De Buck et Broeckagnt. Bull. de la Soc. de mél. 
mentale de Belgique, n° 99, 1990; Belgique médicale, 1901, n° 9. 

Femme, 30 ans. Ni maladie infectieuse, ni syphilis. Pas d'antécédents hérédi- 

taires. Début en mai 1900, par de la difficulté à parler ; puis elle éprouva de la 

gêne et de la fatigue du côté des yeux et du côté de la mastication ; déglutition 


difficile ; reflux des aliments par le nez. Sensations fréquentes d'étouffement. 


Etat actuel (décembre 1900) : nasonnement ; sensation de fatigue très marquée 
du côté des muscles de la nuque. Fermeture des paupières incomplète; ptosis 
léger bilatéral. Aspiration dans une petite pipette pénible. 
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Asthénopie très manifeste ; diplopie intermittente. Conservation des mouve- 
ments oculaires. Réaction normale des pupilles. 

Sensibilité du voile du palais et du pharynx paraît indemne. 

Larynx : motilité et sensibilité normales. 

Réflexes cutanés et tendineux : normaux. 

Ce qui domine c’est l’hypokénésie et la myasthénie. 

Diagnostic ; ce cas est le 92e de l’espèce : littérature à l'appui. 

Pau Mason. 


623) Tabes à type Bulbaire inférieur, par Mancez Lanne et Paut SAINTON. 
Bulletin de la Société médicale des hopitaux de Paris, 21 mars 1901, p. 253-257. 


Il s'agit d’un malade tabétique chez lequel le début du tabes a été marqué 
par des crises laryngées ; à celles-ci ont succédé des crises gastriques, dont la 
symptomatologie a varié. D'abord douloureuses au début et caractérisées seule- 
ment par des vomissements, elles sont aujourd'hui accompagnées de douleurs 
vives ; d'abord très espacées, elles se sont rapprochées ensuite ; distinctes au 
début des phénomènes laryngés, elles se sont combinées avec eux et avec des 
crises d’angine de poitrine, de sorte qu’actuellement la crise du malade se passe 
en plusieurs phases : 1° une phase laryngée avec chatouillement dans la gorge, 
toux coqueluchoïde ; 2° une phase de douleur angineuse avec sensation de 
pesanteur dans le flanc gauche et irradiation au bras gauche terminée par une 
sensation de frisson ; 3° une phase gastrique dans laquelle survient le rejet des 
aliments. Indépendamment de ces crises, le sujet a des crises de sialorrhée. 
La combinaison de ces phénomènes divers ne saurait laisser aucun doute sur 
l'existence de lésions des nerfs bulbaires inférieurs. Le malade a eu, de plus, 
à diverses reprises, du mélæna qui doit être mis sur le compte du tabes. En 
terminant, les auteurs font remarquer que les crises gastriques dites essentielles 
sont vraisemblablement, dans la plupart des cas, l'indice d'un tabes incipiens ; 
c'est opinion du Pr Debove, dans le service duquel ils ont observé le malade ; 
il tend de plus en plus à admettre l'origine tabétique de ces crises. - 

Disussion: P. MaRie fait remarquer que le melæna n’est point un accident 
rare au cours du tabes. Il a été étudié dans la thèse de Lerat. 

Brissaup considère les sensations laryngées de l'ictus comme faisant partie 
du syndrome de l’angoisse; il ne pense pas que toutes les crises gastriques 
soient d'origine tabétique. 

Rexou, à ce propos, fait remarquer que les crises gastriques, comme il l'a pu 
observer dans deux cas, peuvent se montrer au début de la paralysie générale, 
sans symptômes concomitants de la maladie. 

Jorrroy considère les faits cités par Rendu comme servant de transition entre 
les cas de paralysie générale à forme nettement cérébrale et ceux qu'il a dési- 
gnés sous le nom de paralysie générale tabétiforme. Dans cette forme on cons- 
tate des symptômes amenant le médecin à porter le diagnostic de tabes, douleurs 
fulgurantes, affaiblissement des membres inférieurs, incoordination motrice, 
troubles vésicaux, etc. Les faits de Rendu correspondent à une paralysie géné- 
rale à début bulbaire. 

Bauer pense que les crises gastriques accompagnées de melæna ne sont 
point très rares. Pour lui, le melæna avec crises gastriques constitue une forme 
spéciale de la crise : chez les tabétiques les crises gastriques se reproduisent 
avec ja mème forme, PauL SAINTON. 
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624) La Crise Nasale Tabétique, par Henri Justin. Revue de médecine, 
an XX, n° 7, p. 590, 10 juillet 1900. 


Après avoir rappelé le cas de Klippel, J. donne une deuxième observation de 
crise nasale avec accidents apparus à la cinquième année du tabes. Chez ce 
malade, il y a des troubles de la sensibilité dans la sphère du trijumeau à la face ; 
on note, en outre, du côté de la pituitaire : anosmie totale ; anesthésie tactile; 
pas de réflexe au chatouillement ; pas d'éternuement provoqué, pas de réflexe 
naso-conjonctival. Les crises sunt caractérisées par des accès d'éternuements 
indépendants de tout coryza; une sensation spéciale de picotement dans la 
profondeur des fosses nasales annonce la crise d'éternuements, qui dure de une 
à trois minutes, et n’est jamais suivie d’hypersécrétion de la muqueuse pituitaire. 

THOMA. 


625) Anatomie et physiologie pathologique du Tabes (Doctrine de 
l'école de Vienne contemporaine), par Jutes Soury. Arch. de neurologie, 
janvier et février 1901, p. 1 et 17 et 115-135. 


Étude critique des principaux travaux de l'École de Vienne et particulièrement 
de ceux de Redlich sur l’anatomie patholôgique du tabes. Pauz Santos. 


626) De l’ataxie de Friedreich avec présentation de malade (Ueber 
Friedreich’sche Ataxic mit Krankenvorstellung), par Otto Veracyru (de 
Zurich). Correspondenz-Blatt für Schweizer Aerzte, n° 6, 15 mars 1900, p. 173. 


L'auteur a observé six cas dans deux familles liées entre elles par des liensde 
parenté (ayant un bisaïeul paternel commun). Mais on ne relevait aucune mala- 
die nerveuse héréditaire dans ces familles : pas d'alcoolisme, ni syphilis, ni tuber- 
culose chez les ascendants. On ne découvre aucune cause de maladie dans les 
antécédents héréditaires ou personnels des malades. Quant à l'anatomie patho- 
logique, l’auteur pense qu'on ne la connaît pas encore suffisamment pour fixer 
un type de cette maladie. Au point de vue clinique l'atazie familiale se présente 
sous deux formes, le lype de Pierre Marie, à forme cérébelleuse, et le type 
Friedreich, à forme spinale. Il existe des formes de passage entre ces deux types, 

LAaDAME. 


627) Syringomyélie avec Thorax en bateau et troubles Trophiques 
rappelant le Myxcedéme, par Paut Sainton et Jean Ferrann. Bulletins de la 
Société médicale des hôpitaux de Paris, 21 mars 1901, p. 249-253. 


Les observations de thorax en bateau ne sont point très nombreuses. Les 
seuls cas rapportés jusqu'ici sont ceux qui ont servi à la description initiale de 


-Marie et Aslié. Depuis, Katwinkel (de Munich) en a décrit un nouvel exemple. 


Les auteurs présentent une malade chez laquelle la syringomyélie ne saurait 
être mise en doute et qui offre cette déformation avec ses caractères classiques : 
aplatissement du sternum et des côtes à la partie supérieure. Il s'agit bien là 
d'une déformation osseuse, comme l’a montré Pierre Marie. Deux autopsies ont 
prouvé la réalité de l'origine osseuse du thorax en bateau. Il s’agit là d'une 
sorte de trouble trophique comparable à l'ostéomalaeie et à rapprocher du fait 
de ramollissement osseux observé par Nalbandorff dans un cas de syringo- 
myélie. Outre le thorax en bateau, la malade présentait la déformation connue 
sous le nom de main succulente. Elle avait de plus un aspect myxædémateux 
des membres, surtout des membres inférieurs, sans que l’on puisse admettre 
qu'il y ait myxcedéme véritable associé à la syringomyeélie. Paut Sainton. 
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628} Crises Gastriques et Syringomyélie, par R. Pauty et R. Pauty. Revue 
de médecine, an XX, n° 12, p. 1031, 10 décembre 1900 (1 obs.). 


Dans le cas des auteurs les crises gastriques ont marqué le début de la syrin- 
gomyélie en même temps que les douleurs fulgurantes. Elles ont présenté les 
caractères des crises gastriques du tabes. En résumé, ce qu'il faut retenir de ce 
fait, c'est la possibilité de crises gastriques au début ou dans le cours de la 


syringomyélie, nouveau point de rapprochement avec le tabes à joindre aux 
symplômes communs à ces deux maladies. THOMA. 


62) Syphilis Médullaire précoce avec syndrome de Brown-Séquard, 
par Brousse et Aroin-Decteir. Revue de médecine, an XX, n° 9, p. 746-759, 
10 septembre 1900 (1 obs., 4 fig.). 


Homme de 42 ans; six mois après l'accident primitif, hémiparaplégie gauche à 
peu près complète avec hyperesthésie des deux membres inférieurs ; ullérieu- 
rement, hémianesthésie croisée. Traitement intensif, amélioration ; mais persis- 
tance, après plusieurs mois, du syndrome de Brown-Séquard atténué (parésie 
avec rigidilé spasmodique du membre inférieur gauche et zone d'anesthésie 
limitée à la racine du membreinférieur droit). THOMA, 


0} Sur les maladies de la Moelle épinière chez les nouveau-nés et 
les enfants à la mamelle Hérédo Syphilitiques, par De Peters ‘de 
Saint-Pétersbourg). Revue de médecine, an XX, n° 8, p. 624-644 (5 obs., 1 fig.), 
10 aodt 1900. 


De P. décrit des paralysies atteignant les extrémités ou quelque groupe muscu- 
lire des jeunes enfants et qui dépendent d'une lésion médullaire chez les 
hérédo-syphilitiques. Ces paralysies ont une grande valeur diagnostique : la 
‘Flossenstellung » des mains, une paralysie isolée de la musculature de la cein- 
ture scapulaire, une parésie isolée de la jambe, une contracture isolée d'un groupe 
de muscles, par exemple du muscle psoas-iliaque ou des muscles de la nuque, 
toexistantes avec des paralysics d'autres muscles, ou bien le symptôme de 
Dejerine-Klumpke à lui seul, ont la même importance décisive pour la théra- 
peutique qu'un psoriasis palmaire, une syphilide cutanée, un état condylomateux 
de la peau ou des muqueuses. Aussi, en l'absence de tout accident cutané, ces 
paralysies sont-elles suffisantes pour établir un diagnostic et pour faire instituer 
ao traitement curateur. _ Tuowa. 


631, Lésions Traumatiques dans la région de l’Epicéne Médullaire, 
par L. Minon. Journal (russe) de neuropathologie et de psychiatrie, du nom de 
S. S Korsakoff, 1901, livre I, p. 101-111. 


Dans l'un de ses ouvrages précédents l'auteur a indiqué que dans les lésions 
traumatiques pures du cône médullaire on observe un phénomène négatif, à savoir 
une absence totale de paralysie des membres inférieurs. Le symptôme positif 
consiste dans la paralysie du plexus sacral ; ensuite l'auteur a noté ici la resti- 
lution et la conservation des réflexes rotuliens et des sphincters. Dans le cas 
de l'auteur la maladie avait un début aigü : une chute d'une hauteur, ou une ten- 
sion extrême des muscles lombaires et des fessiers ont été causes de la maladie. 
Survenait un traumatisme de la colonne vertébrale. 

Tout de suite après le traumatisme se développait une paraplégie inférieure 
accompagnée, au commencement, d'une paralysie de la vessie et de douleurs très 
fortes. Dans l'amélioration ressort très nettement une lésion dans la région du 
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Le siège intra-rachidien d'une paralysie radiculaire supérieure se reconnaît à 
la paralysie du grand dentelé. 

Pour la paralysie radiculaire inférieure (type Dejerine-Klumpke), les troubles 
oculo-papillaires n'existent que sila lésion siège sur la première portion du 
segment intra-rachidien ; ils manquent si la lésion siège au delà de l'anasto- 
mose du sympathique, au delà des trous de conjugaison, dans la deuxième moitié 
du segment radiculaire intra-rachidien, sur la goutlière transversaire. 

Après la paralysie totale, H. G. passe en revue la paralysie uni-radiculaire 
(Charcot) et les paralysies complexes dont il donne un exemple avec discussion 
du diagnostic (obs. I). . 

Contrairement à Duval et Guillain, H. G. admet l'action nocive de l’adduction 
forcée sur les racines. 

Il. Les paralysies du plexus ou paralysies fasciculaires doivent être divisées 
en trois groupes : paralysies du premier, du deuxième et du troisième segmeut. 

Dans le premier segment, il y a trois troncs nerveux. 

La paralysie du tronc primaire supérieur donne lieu au type Duchenne-Erb : 
langulaire, le rhomboide et le grand dentelé, le sus et le sous-épineux sont 


| épargnés. 


La paralysie du tronc primaire moyen est analogue à la paralysie de la 
“racine cervicale ; la paralysie du tronc primaire inférieur reproduit la paralysie 
radiculaire inférieure extra-rachidienne ou de la moitié sus-transversaire du 


segment intra-rachidien, c’est-à-dire sans troubles oculo-pupillaires. 


Les paralysies du deuxième segment appartiennent aussi au type radiculaire 
(obs. II). 

Les paralysies du 3° segment revétent le type terminal. 

Ill. La paralysie des branches terminales reproduit celle des principaux 


: nerfs du membre supérieur. 


Ea somme, il n’y a guère que deux grands types cliniques, les paralysies à 
type radiculaire et les paralysies à type terminal. 

B. Paralysies motrices. — La lésion de deux racines au moins est ordinairement 
nécessaire pour déterminer une paralysie motrice. 

C. Paralysies sensitives. — Elles semblentrelever dans tous les cas de la lésion 
intra-rachidienne (avant le trou de conjugaison) des racines postérieures. 

Diagnostic. — En résumé, les paralysies de type radiculaire sont caractérisées 


‘ par la localisation des troubles dans un groupe musculaire particulier et par la 


disposition en bandes de l’anesthésie. 
Les paralysies des nerfs périphériques peuvent simuler les paralysies de type 


- fadiculaire quand plusieurs nerfs sont atteints simultanément ou quand les 


troubles s'étendent au territoire des nerfs voisins. 

Lhystérie simule la paralysie de type radiculaire complexe (Rendu). 

La disposition segmentaire de l’anesthésie (Brissaud), en partie tout au moins, 
indique la participation de la moelle. P. Lonpe. 


6) Paralysie Radiale grave par contusion légére. Electrodiagnostic 


sur le nerf à nu et sous chloroforme. Pronostic défavorable 
vérifié, par J. Berconié et G. pe FLeury (de Bordeaux). Archiv. d'électricité 
médicale, 15 janvier 1901. ; 


Les auteurs citent en détail l'observation d'un malade atteint de paralysie 
radiale grave à la suite d’une contusion extrêmement limitée. L'examen élec- 
rique, pratiqué deux mois après l’accident, avait montré une perte complète de 
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l'excitabilité faradique pour tous les muscles innervés par le radial, une dimi- 
nution considérable de l’excitabilité galvanique avec égalité d'action des deux 
pôles (réaction ambigué de dégénérescence, d'après Erb). 

Après cet examen, un pronostic très défavorable est porté. Et en effet, après 
deux mois de traitement l’état est le même ; aussi on décide une intervention 
chirurgicale dans le but de libérer le tronc nerveux des adhérences qui auraient 
pu se former autour de lui. 

Le nerf mis à nu au niveau de la gouttière est de couleur violacée, il est 
chargé sur les extrémités polaires d'une aiguille spéciale facile à aseptiser; 
toute excitation dans les limites de la phase est impossible; en remontant assez 
haut au-dessus d'un point étranglé le long supinateur se contracte faiblement. 
Comme le nerf est libre de toute adhérence, on referme la plaie. 

Un an après, l'état est toujours le même, plutdt pire. 

La confirmation, pendant l'intervention opératoire, de la perte de l’excitabilité 
faradique du nerf, trouvée par les méthodes ordinaires est un point important. 
Les renseignements précis fournis par l'électrodiagnostic, pratiqué intus et eztra, 
ont été particulièrement précis et ont permis de formuler un pronostic que 
l’évolution ultérieure de la maladie a pleinement confirmé. F. ALLanr. 


635) Contribution à l'étude de la Paralysie Radiale consécutive aux 
Fractures de l'humérus chez l'enfant, par Henry Vennat. These de Lyon, 
décembre 1909, chez Rey (68 p., 13 obs.). 


Les paralysies radiales, après fractures de l’humérus, sont très rares chez 
l'enfant (13 obs.) ; elles sont généralement dues à l’enclavement du nerf dans du 
tissu fibreux d’irritation (type infantile), à sa tension sur une saillie angulaire, 4 
sa section méme, jamais jusqu’a présent a son enclavement par le cal (type adulte). 
La plupart du temps il s’agit de fractures de l'extrémité inférieure de humerus. 

Le pronostic dépend de la nature de la lésion et du traitement. C’est l’explo- 
ration électrique qui doit servir de criterium thérapeutique. Si les muscles réagissent 
bien, ou s'ils ne présentent qu'une réaction partielle de dégénérescence, 
contenter du traitement électrique. Mais toutes les fois qu'il y aura réaction complet 
de dégénérescence, il faudra opérer. Frinbez. 


636) Syndrome de Maurice Raynaud et Péricardites, par G. Leveiué 
Thèse de Paris, n° 40, nov. 1900, chez Vigot (60 p., 2 obs. pers., 4fig., expéri- 
mentation). 
L'asphyxie locale des extrémités est bien véritablement un syndrome, c'est-à- 

dire une série de phénomènes accompagnant une entité morbide. Les causes 

qui peuvent le produire sont très nombreuses et on rencontre ce syndrome 
dans beaucoup d’affections: maladies nerveuses, tuberculose, anémie, etc. 
aussi sa pathogénie est-elle très difficile à établir. 

Les troubles cardiaques sont susceptibles de provoquer le syndrome de 
Raynaud et G. L. a observé deux cas où ont coïncidé une péricardite et des symp | 





! 


tômes d’asphyxie locale symétrique des extrémités. Il attribue à l'insuffisance | 
fonctionnelle du myocarde gêné par l’'épanchement du péricarde ces phénomènes © 


de cyanose, Fennec. 


637) De la Douleur des Orteils dans la convalescence de la Fièvre 


Typhoide, par P. Guny. Thèse de Paris, n° 145, 26 décembre 1900, chez Boyer 
(70 p., 12 obs.). 


Il peut apparaître dans la convalescence de la fièvre typhoïde des crampes 
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douloureuses, névralgiformes, siégeant dans les orteils et ordinairement bilaté- 
lérales. Il semble qu’on duive les rattacher à une influence nerveuse, que celle-ci 
se fasse sentir directement sur les terminaisons des nerfs ou ne soit qu'une mani- 
festation à distance d'une inflammation médullaire, ou encore preune l’intermé- 
diaire des vaisseaux du membre, en participant à la formation d'une artérite 
pariétale. Ce symptôme doit donc éveiller l'attention, puisqu'il peut être le pré- 
lude de la myélite ou de la thrombose artérielle. THOMA, 


638) Du Hoquet dans le cours de la Fièvre typhoide, par A. Bowcuis. 
Thése de Paris, n° 119, 13 décembre 1900, chez Steinheil (62 p., 7 obs.). 


Le hoquet passager, intermittent ou continu, indépendant de toute propaga- 
tion de l'infection typhoïdique au péritoine, semble reconnaître pour cause une 
intoxication des centres nerveux par la toxine du bacille d'Eberth. Il réclame un 
traitement énergique, les bains froids et tous les adjuvants permettant de désin- 
loxiquer le malade. FEINDEL, 


639 Un cas @’Acromégalie aiguë maligne (Ueber einen Fall von acuter, 
maligner Akromegalie), par Ros. Guster (Turbenthal, canton de Zurich). 
Correspondenz- Blatt für Schweizer Aerzte, n° 24, 15 décembre 1900, p. 761. 


Sternberg, qui a décrit récemment cette maladie dans le grand Traité de 
Pathilogie de Nothnagel, en distingue trois formes. A côté de l'acromégalie 
chronique ordinaire, dont la durée est de 8 à 30 ans, on observe très rarement 
deux autres formes, une forme bénigne qui peut durer jusqu'à 50 années et une 
forme aiguë maligne, avec une durée de 3 à 4 ans. De cette dernière, Sternberg 
he mentionne que 6 cas sur 210. Cette dernière forme est spécialement inté- 
ressante parce que, mieux que les autres, elle permet de pénétrer la pathogénie, 
encore obscure, de cette maladie. 

Femme de 31 ans, de parents sains, sans tare héréditaire dans sa famille. 
Mariée à 29 ans, en 1892, accouche la même année d'une petite fille robuste. 
Depuis l'été 1893, suppression des menstrues ; douleurs à la tête et dans les 
membres. Accès d’influenza à la suite duquel l'anémie et la faiblesse générale 


ne cédèrent que très lentement. Dépression psychique. Maux de tête persistants.’ 


Quelques mois après, amblyopie de l'œil gauche, qui ensuite s'améliore. Une année 
après, c'est l'œil droit qui se prend (sans aucun trouble objectif). Plus tard, douleurs 
dans le côté droit de la face et gonflement de la région mastoidienne. Paralysie 
faciale droite complète, avec diminution de la sensibilité du même côté de la face 
et la moitié droite de la langue. Pupilles très dilatées ; à droite, le réflexe lumineux 
affaibli. Dans les deux yeux, la moitié temporale de la papille est pâle, les artères 
contractees. Scotome central à droite. A gauche, léger rétrécissement concentrique 
du champ visuel. La paralysie faciale périphérique est guérie après quinze jours ; 
de mème celle du trijumeau. | 

Le 10 janvier 1896, on remarque que la malade a les mains et les pieds grossis. 
Au visage, le nez et la lèvre inférieure sont épaissis. La malade et son entourage 
sen sont aperçus. Les personnes qui ne l'avaient pas revue depuis un certain 
temps ne la reconnaissaient pas. Elle dut acheter une nouvelle paire de souliers, 
les autres étaient devenus trop petits. Les maux de tête deviennent plus violents ; 
la vue baisse de plus en plus. Vertiges. Le 20 octobre 1896, on constate tous les 
Signes d'une acromégalie typique. Affaiblissement progressif. Somnolence. 
Mort, 4 ans après le début des symptômes. 

Avtopsig. — Le crâne est grossi en général. Hypertrophie énorme del'hypophyse. 
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La tumeur est lobée, fortement adhérente à la selle turcique. Atrophie par 
compression des bandelettes optiques. L'examen histologique démontra que la 
tumeur était une hyperplasie diffuse de la glande pituitaire que le Dr Hanan, de 
Saint-Gall, décrit sous le nom de Stroma parenchymatosa hypophyseos. 

Les premiers symptômes furent l’aménorrhée (jamais les époques ne repa- 
rurenl) et les douleurs rhumatoïdes dans les membres (acroparesthésies). Puis 
l'amblyopie passagère de l’œil gauche, qu'on crut d’origine hystérique. Celle 
de l'œil droit, plus tard définitive, avec hémianopsie homonyme provoquée par la 
compression de la bandelette optique droite par la tumeur. Peu à peu le chiasma 
des nerfs optiques est comprimé à son tour par l’hypophyse hypertrophiée el 
l'amaurose progresse; le faisceau direct de la bandelette gauche reste 
seul intact. 

Quant au diagnostic histologique, l’auteur fait remarquer que jusqu'ici, dans 
les six cas décrits d’acromégalie aiguë, on a toujours trouvé un sarcome de 
l’hypophyse. Mais comme l’hyperplasie diffuse présente des caractères micros- 
copiques très analogues à ceux du sarcome, Hanau pense qu'on a admis par 
erreur la nature sarcomateuse des tumeurs de l’hypophyse dans les cas publiés 
auparavant. 

Gabler pense que les symptômes acromégaliques sont le résultat de la fonction 
exagérée et pervertie de la glande pituitaire, de sorte que ce n’est pas avec le 
myxcedéme, mais bien avec. la maladie de Basedow qu'il faut mettre en parallèle 
l'acromégalie. LADANE. 


640) Ostéo-arthropathie Hypertrophiante Pneumique avec examen 
radiographique, par Renpu et Bouzcocne. Bulletins de la Société médicale des 
Hôpitaux, 14 février 1901, p. 127-132 (1 fig., 4 radiographies). 


L’ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumique est rare dans l'enfance, 
R.et B. en rapportent un exemple chez un enfant de 11 ans, qui, dans la convales- 
cence d’une pneumonie droite suivie de rétraction du thorax, présenta une défor- 
mation particulière des doigts qui ne fit qu'augmenter. Actuellement les mains 
sont augmentées dans tous les sens; elles sont surtout épaissiés ; les doigts sont 
renflés en massues, les ongles déformés en verre de montre. L’hypertrophie 
osseuse existe également au poignet; aux membres inférieurs elle est ‘surtout 
évidente aux genoux et au cou-de-pied. Il est exceptionnel de voir chez l'en- 
fant la maladie affecter cette marche; il ressort des observations de Moussous, 
Gillet, Moizard qu'elle est généralement curable. 

Les épreuves radiographiques confirment les données analomo-pathologiques 
de Lefebvre, qui considère la maladie comme due à une ostéopériostite conden- 
sante des extrémités. 

Discussion : Varior demande à B. s’il établit un rapport entre la rétraction tho- 
racique et l'hypertrophie du tissu osseux des phalanges. Sans cette rétraction 
on pourrait songer à du rhumatisme. L'hypertrophie des phalangettes est spe- 
ciale à l'ostéopathie hypertrophiante pneumique ; dans les lésions de cyanose 
congénitale les déformations des extrémités sont dues à l’augmentation de volume 
des parties molles, 

BouLuocue reconnaît les ressemblances qui existent entre les déformations 
présentées par l'enfant et le rhumatisme chronique. Quant au lien unissant l'os- 
téo-arthropathie à la lésion pulmonaire, il est difficile de le déterminer ; les défor- 
mations surviennent habituellement chez des sujets atteints de suppurations des 
vuies respiratoires. Or, le malade dontil est question n'a qu'une sclérose pulmo- 
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naire totale. L'ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumique doit être distin- 
guée avec soin des déformations résultant d'une lésion des parties molles (cyanose 
congénitale, doigt hippocratique des tuberculeux). Paut SAINTON. 


641) L'Achondrophasie, par De Buck. Ann. de la Soc. de médec. de Gand, 1900; 
Belgique médicale, 1900, n° 50 (fig.). 


L’achondroplasique adulte est rare. Relation détaillée d'un cas. Il répond à la 
description telle qu’elle a été faite par Porak, Parrot, Marie. L'auteur note par- 
ticulièrement : 1° la micromyélie sans incurvation des divers segments des 
membres ; 

> La disproportion entre la longueur des membres et les dimensions du tronc ; 
3 la macro et brachycéphalie ; indice céphalique — 94,25; 4° certaines ano- 
malies du crane; 5° état enfantin de l'intelligence; 6° dos large, plat, ensellure 
lombaire ; 7° poids énorme en proportion de la taille; 8° conformation spéciale 
des mains : mains carrées ; longueur relativement égale des doigts disposés en 
trident; 9° écartement des membres supérieurs du tronc. 

D. ne partage pas les vues de Hertoghe, appuyées par Marie, sur la nature 
dysthyroïdienne de l'achondroplasie. Il croit, avec Brissaud, que la chondro- 
dystrophie représente une insuflisance chondroplasique résidant dans le germe 
cartilagineux mème, de nature dégénérative primitive et non d'origine secon- 
daire dysthyroidienné. 

[Nous estimons au contraire, avec Hertoghe, que le fait de voir la micromyélie 
achondroplasique influencée favorablement par la médication thyroïdienne, 
constitue un argument primordial en faveur de l'origine dysthyroïdienne de cette 
affection ; des considérations d'ordre spéculatif ne peuvent rien contre des argu- 
ments de fait. — P. M.] Paut Mason. 


42) Contribution à l'étude de la Scoliose de l'adolescence, par 
M. Aunic. Thèse de Paris, n° 33, novembre 1900, chez Boyer (44 p., 6 obs.). 


À. pense que dans la classe des scolioses dites, « essentielles de l’adoles- 
cence », il faut réserver une place, très minime il est vrai, à ce qu'il appelle 
avec L.-H, Petit la « scoliose neurasthénique ». 

La pathogénie indique le traitement : commencer par traiter l'état neurasthe- 
nique. A cette condition seule une thérapeutique locale s’attachant par des 
moyens mécaniques à la correction de la déviation aura chance d’avoir des 
résultats durables. FEINDEL, 


PSYCHIATRIE 


3, Les cliniques Psychiatriques des Universités allemandes, par 
Pauz Sérieux. Archives de neurologie, 1900, n°: 57, 69, 60 et, 1901, nes 61, 63. 


Etude très consciencieuse et très détaillée sur les cliniques psychiatriques des 
Universités allemandes. L'auteur insiste avec raison sur la nécessité de la création 
de cliniques psychiatriques dans les villes universitaires françaises et d’une 
organisation pratique de la psychiatrie, de la neuropathologie et de la médecine 
légale des aliénés. Les comparaisons faites par l'auteur avec ce qui existe a 
l'étranger démontrent surabondamment l'insuflisance de l'organisation actuelle 
de l'enseignement de l'aliénation en France. Paut SAINTON. 
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ANALYSES o1 
de faire remarquer qu'entre les décades 1879-1889 et 1889-1899, alors que la 
proportion des aliénés ordinaires n’a augmenté que de 10 p. 100, la progression 
s'est élevée à 40 p. 100 en ce qui concerne les aliénés criminels. 

Quant à la nature des crimes, les plus fréquents sont l'assassinat, le viol, 
l'incendie et le vol (50 p. 100 du chitfre global, dont 25 p. 100 pour l'assassinat 
et 15 p. 100 pour les attentats aux mœurs). Les imbéciles forment 20 p. 100 du 
contingent des aliénés délinquants ; les persécutés, 14 p. 100; les alcooliques (en 
ne comptaut que fa folie alcoolique confirmée), les paralytiques généraux et les 
sujets alteints de folie émotive, 12 p. 100 pour chaque catégorie. Les persécutés 
sont surtout des assassins; les débiles commettent le plus souvent des incendies 
ou des attentats aux mœurs ; enfin, les paralytiques généraux se font arrèter le 
plus généralement pour vol. 

De ces 485 aliénés criminels, 202, soit 41 p. 100, ont pu être remis en liberté 
au bout d’un certain temps ; 48, représentant 23 p. 100 des sorties pour guérison 
ou amélioration, ont été réinternés ultérieurement. Paut Masoix. 


Cr 


647) Les Stigmates anatomiques de la Dégénérescence, par Lucien Mayer. 
Gazette des hôpitaux, 5 et 12 janvier 1901, nes 2 et 5, p. 9 et 37 (15 fig., biblio- 
graphie étendue). 


La dégénérescence, dit M., est un étut héréditaire de moindre perfection physique et 


morale, tendant à la stérilité et à l'extinction rapide de l'individu dégénéré et de ses des- * 


cendants, Les stigmates, éléments caractéristiques des dégénérés, et qui leur 
servent de signalement, se divisent en 4 groupes : 1° et 2°, les stiymutes anato- 
miques et physiologiques, qui traduisent la tare corporelle elle défaut d'adaptation 
au milieu extérieur ; 3° les stigmates physiologiques, et 4° les stigmates sociologiques. 
M. s'occupe, dans cet article, des stigmates anatomiques des dégénérés, et passe 
successivement en revue les monstruosités, l’asymétrie, les difformités du crane 
et de la face, les malformations de l'oreille, etc. ; le nanisme, le crétinisme et: 


méme l'acromégalie, qui, selon M., pourrait être une anomalie du développement 
liée à la dégénérescence. THoma, 


543} Le Coup de Foudre symptôme, par Cu. FéRé. Revue de médecine, an XX ; 
no 7, p. 581, 10 juillet 1900. 


La forme explosive de l'attraction sexuelle, le coup de foudre, s'éloigne autant que 
Possible des procédés de la sélection sexuelle, tels que l'évolution l'a constitue 
fu mellant en valeur les éléments intellectuels et moraux à côté des éléments 
somatiques ; les conditions morbides auxquelles on la voit associée justifient la 
défiance à son égard. Avant de la considérer comme une inspiration céleste, il 
est prudent de rechercher si ce n’est pas un simple avertissement de la nature, 
et dont il faut trouver la cause. Son association aux pressentiments, aux fausses 
reminiscences, aux besoins confus qui caractérisent une sensibilité anormale, 


est bien propre à faire Soupçonner que le coup de foudre est la manifestation 
d'une émotivité morbide. Tuoma. 


THERAPEUTIQUE 


619) Contribution à l'étude des Courants de haute fréquence et de 
leurs applications médicales, par Geonces Romixeau. Thèse de Puris, n°18, 
novembre 1909, chez Boyer (70 p.). 


La découverte toute récente du resonateur bipolaire Oudin-Rochefort a rendu 
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les applications de ces courants encore plus faciles et permis d’obtenir des effets 
thérapeutiques plus intenses qu’auparavant. C'est non seulement l'arthritisme 
et ses manifestations, mais toutes les maladies par déviation de la nutrition, qui 
sont justiciables du traitement par ces courants. FEINDEL. 


650) Un cas de Mal Perforant plantaire périphérique guéri par la 


faradisation du Nerf Tibial postérieur, par Croco. Journal de neurologie, 
1900, n° 23, p. 458. 


Origine traumatique. Un électrode fut placé derrière la malléole interne, sur 
le nerf tibial postérieur, l’autre fut appliqué sur la plante du pied, immédiatement 
en arrière de l'ulcération; courant faradique fort pendant un quart d'heure, quoti- 
diennement. | | 

Amélioration rapide. C. rappelle un cas analogue signalé par lui au Congrès 
pour l'avancement des sciences (Boulogne, 1899; Travaux de neurol. chirurg. de 
Chipault, 1899). Paut Masoix. 


651) Du traitement des Ulcéres Variqueux par la dissociation fascicu- 


laire du Nerf Sciatique, par L.-A. Sitvy. Thèse de Paris, n° 113, 6 décembre 
1900, chez Boyer (44 p., 10 obs.). 


L’ulcére variqueux relève d'une triple pathogénie : artérielle, veineuse et 
nerveuse. Il est la conséquence d'un trouble du système nerveux trophique. Il est 
rationnel de lui appliquer une thérapeutique s'adressant à l'élément nerveux: la 
dissociation fasciculaire du nerf sciatique qui a l'incontestable supériorité d’ètre 
simple, rapide et de pouvoir s'appliquer quel que soit le siège de l’ulcère. 

- FEINDEL. 


652) Traitement de la Sciatique, par Beanaan. Bulletins de la Société médicale 
des hôpitaux de Paris, 14 mars 1901. 


B. a obtenu d’excellents résultats de l'emploi du sérum artificiel en injections 
sous-cutanées contre la sciatique. Le mode opératoire est le suivant: on injecte 
5 centim. cubes de sérum aux points les plus douloureux. Dans le lumbago, les 
pleurodynies les résultats obtenus sont excellents. 

Bruhl rappelle qu’il y a quelques années il a, avec M. Debove, pratiqué, dans 
le but d’étudier les réactions thermiques, des injections de sérum artificiel chez 


les malades atteints de sciatique. Il a pu, à plusieurs reprises, constater une 
amélioration de la maladie. 



















PAUL SAINTOK. 


653) De l'Analgésie par les Injections sous-arachnoidiennes de Co- 
caine; application à la chirurgie des Voies Urinaires, par Evcest 
SALON. Thèse de Paris, n° 155, 28 décembre 1900, chez Carré (54 p.,17 obs.). 


On peut obtenir une analgésie parfaite à l’aide des injections sous-arachnoi- 
dicnnes de cocaïne dans toutes les opérations qui se pratiquent sur l'appareil 
urinaire supérieur et inférieur. Cette méthode est facile, efficace ; elle ne fait 
courir aucun danger au malade ; elle est particulièrement indiquée dans les opé- 
rations pratiquées sur le rein, car la cocaïne n'a pas, comme les anesthésiques 
généraux, de retentissement facheux sur le filtre rénal. Elle est indiquée éga- 
lement dans les cas où le chloroforme et l’éther peuvent présenter quelques 
dangers chez les cardiaques, les bronchitiques, les emphysémateux ; chez les 
artério-scléreux. Elle est contre-indiquée chez Jes enfants, les hystériques, les 


alcooliques. FEINDEL. 
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Les résultats ont été: 

Résultats primitifs. — Sur 4 ulcères enlevés et suturés, 4 réunions par premiere 
intention; sur 26 ulcères curettés, 22 réunions par seconde intention et 4 non 
réunions, dont 1 totale et 2 partielles. 

Résultats tardifs. — Sur les 26 réunions soit primitives, soit secondaires, 9 cas 
n'ont pas été suivis ; 17 ont été suivis, dont 6 plus d'un an, 2 plus de deux ans, 
2 plus de trois ans ; tous sont restés guéris. Ce sont là des chiffres remarquables 
pour un procédé aussi nouveau. Ils paraftront encore plus intéressants si l’on 
remarque que tous les ulcères traités étaient anciens, rebelles et étendus et que 
les 4 insuccès ont trait à des cas où ma technique n’a pas été intégralement 
suivie. | 

Je juge en effet essentiel, pour lerésultat, sans l'expliquer, que l'élongation soit 
faite à distance moyenne : 19 cas traités de cette manière n’ont donné que 1 insuc- 
cès ; dans 11 cas l'élongation a porté à grande distance, sur le sciatique : ils ont 
donné 3 insuccès, dont 2 sont tout particulièrement instructifs : il s'agissait de 
malades porteurs d’ulcéres superposés. Or, l'élongation du sciatique a guéri 
leur ulcère supérieur le plus près de l'élongation et n’a pas guéri leur ulcère 
inférieur le plus éloigné, qui pourtant se trouvait dans les mêmes conditions 
d'état et de soins locaux. Rien ne prouve mieux la nécessité, pour obtenir les 
remarquables résultats que donne l'élongation trophique dans l'ulcère de jambe, 
de s'en tenir à la technique même que j'ai indiquée. 

Ces résultats semblent prouver que l’ulcère de jambe rappelle, beaucoup plus 
qu'on ne le dit d'ordinaire, les troubles trophiques : on y note souventdes troubles 
de la sensibilité, surtout de la sensibilité thermique ; des troubles calorifiques. 
D'autre part, l'importance du rôle qu’y joue d'ordinaire la lésion vasculaire n'est 
plus pour embarrasser, aujourd'hui qu’il estadmis que les dystrophies tissulaires 
trophiques dépendent de lésions des nerfs vaso-moteurs par l'intermédiaire des 
altérations artério-veineuses que ces lésions produisent. 


Il. — Forme légère de l'Adipose Douloureuse (présentation de malade), 
par MM. Cu. Acwarp et Cu. Lausry. 


Nous avons présenté, à la séance du 18 avril dernier, un cas typique d’adipose 
douloureuse. Le nouvel exemple que nous montrons aujourd’hui nous paraît 
intéressant parce qu'il contraste d'une manière remarquable avec le cas pré- 
cédent par le peu de développement de la dystrophie. 


ORSERTATION. — L... (Augustine), âgée de 68 ans, journalière, entre, le 20 mars, salle 
Laënnec, n° 15 dis, à l'hôpital Tenon. 

Sex antécédents héréditaires n'offrent rien de remarquable: son père est mort à 47 ans 
d'une pueumonie ; sa mère, 4 70 ans. Deux sœurs sont mortes, l'une à 26 ans des suites de 
couches, l’autre À 55 ans d'une fluxion de poitrine ; un frère bien portant. 

A 22 ans, elle eut la fièvre typhoide et resta hien portante depuis, même après sa méno- 
pause qui survint sans trouble remarquable à #5 ans. 

A l'âge de 54 ans, elle eut des accès fébriles intermittents qui s'accompagnèrent d'un 
ictére persistant, de douleurs dans la région hépatique. Cette affection pour laquelle elle fut 
soignée dans le service du Dt Chauffard, dura près d’une année, et elle en guérit peu à peu. 

Cependant, depuis cette époque elle souffre d'oppression apparaissant et s'exagérant au 
moindre effort et, le soir, ses jambes enflent, l'wdlème remontant parfois jusqu'au genou 
et disparaissant par le repos et la position allongée. | 

li ya un an, elle fut soignée dans le service du Dr Launois (hôpital Tenon) pour une 
Paralÿsic radiale, et en est sortie sinon guérie, du moins très améliorée. 
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Elle n'offre d'ailleurs aucun autre trouble fonctionnel : son appétit est conservé, non 
exagéré ; la soif parfois est assez intense, et cette polydipsie semble survenir par périodes 
et par crises. Elle n’a pas de vomissements, mais seulement quelques pituites matinales. 

Elle n'accuse enfin aucun trouble nerveux sub'ectif, qu’une légère difficulté dans la 
marche, de vagues douleurs, passagères et mal localisées, dans les membres inférieurs, et 
alternant avec quelques troubles cérébrauxaussi fugaces (céphalée, vertige, éblouissements,, 

Son état général est bon. Elle offre une certaine tendance à l'obésité ; mais les masses 
adipeuses sont régulièrement réparties (cou, tronc, abdomen, membres supérieurs), avec 
cette double particularité qu'elles respectent les extrémités palmaires et plantaires, et que 
sur les membres inférieurs gu voisinage de la malléole interne elles affectent une 
disposition lobulée. Ces lobes adipeux sont situés exactement au-dessus des deux malléoles, 
placés d'une façon symétrique; leur bord inférieur seul est net et forme relief au-dessus de 
la surface osseuse. On dirait qu’à ce niveau la masse adipeuse est bridée par un étran- 
glement aponévrotique. Son bord supérieur se confond sans ligne de démarcation avec le 
tissu cellulaire cutané de voisinage. Au niveau de ces deux masses, la peau ne se différencie 
pas de la peau des membres inférieurs, parsemée d'ailleurs de varicosités superficielles et 
d'éruptions érythémato - pigmentées et purpuriques. A la palpation, on obtient au 
pivenu des masses une sensation de résistance lipomateuse, sans déterminer un gndet 
œdémateux, et à la pression profonde on réveille une douleur très vive, alors que la palpation 
des masses musculaires et du tissu cellulaire du voisinage, ainsi que la palpation des masses 

graisseuses diffluentes des autres régions n'est nullement douloureuse, 

La démarche est un peu hésitante, mais ne réveille pas la douleur. Léger tremblement. 
Pas de troubles des réflexes rotuliens, sauf peut-être une légère diminution à droite. 

La sensibilité au contact et à la douleur est conservée, exagérée nettement au pourtour 
des deux lobes adipeux, normale à leur niveau; la sensibilité thermique, malgré le refroi- 
dissement constant des extrémités dont se plaint la malade, est normale. 

A l'appareil visuel, on note une amblyopie peu intense, avec léger rétréciesement du 
champ visuel, sans paralysie oculaire. L'ouïe est normale. 

Pas de troubles intellectuels. Rien aucœur. Rien aux poumons. Le foie, débordant un peu 
les fausses côtes, n'offre aucun point sensible à la percussion ou à la palpation. 

Les urines sont normales comme quantité (de 1,500 gr. à un litre pendant Ja durée du 
séjour de la malade à l'hôpital). Elles sont troubles, ne renferment pas d’albumine, mais 
réduisent la liqueur de Fehling. Cette réduction (comme l’ont montré des dosages successifs) 
est due tantôt à la présence de glycose dans des proportions relativement minimes (de 7 à 
25 gr. par litre), tantôt à la présence d'un corps réducteur autre que le sucre (probablement 
acide glycuronique). 


Poids de la malade, 76 kil., 500; taille, 1m,56; circonférence de la taille, 1™,03. 

Ce cas nous paraît bien rentrer dans le cadre de la maladie de Dercum. Nous 
y trouvons, en effet, réunies les conditions habituelles de sexe, d'âge, et les 
symptômes fondamentaux : l'adipose qui est symétrique, limitée, respecte la face 
et les extrémités, et la douleur qui se manifeste principalement à la pression 
des masses adipeuses. Mais, bien que d’une manière générale la malade ait une 
certaine obésité, les masses graisseuses pathologiques sont ici peu développées 
et surtout fort limitées, puisqu'il n'y a guère, en somme, que deux masses adi- 
peuses douloureuses. De plus, elles sont situées non à la racine des membres, 
mais au-dessus des chevilles, caractère un peu anormal, 

Nous croyons donc que, à côté des formes typiques de la maladie de Dercum, 
où la dystrophie occupe une assez grande étendue du corps, il en est d'autres 
caractérisées par une limitation beaucoup plus étroite de la dystrophie. Ces 
formes légères peuvent facilement passer inaperçues, et peut-être, pour cette 
raison, sont-elles plus fréquentes qu'on ne le suppose. 
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normal, les racines dorsales et cervicales sont également hypertrophiées, beaucoup 
moins cependant que les nerfs de la queue de cheval 

Quand on examine ceux-ci sur tout leur trajet, on remarque que l'hypertrophie 
est plus considérable pour les racines antérieures que pour les racines posté- 
rieures ; que pour les racines antérieures, l'hÿpertrophie diminue progressivement 
depuis la moelle jusqu’au canal dure-mérien ; que pour les racines postérieures, 
c'est l'inverse qui paraît se produire, l'extrémité ganglionnaire étant un peu plus 
épaisse que l'extrémité médullaire. 

Ces différences entre les racines antérieures et postérieures, et pour chacune 
d'elles entre l'extrémité ganglionnaire et l'extrémité médullaire, sont inappré- 
cables, du moins à un simple examen macroscopique, pour les racines de la 
moelle dorsale et cervicale. 

On peut remarquer encore l’hypertrophie des ganglions rachidiens, un léger 
degré de leptoméningite postérieure, l’atrophie des cordons postérieurs qui sont 
moins larges ; les cornes postérieures sont, en effet, très rapprochées. La moelle 
n'est ni augmentée ni diminuée de volume. Les nerfs craniens, à leur émergence 
du bulbe, sont plus gros que ceux d'un individu normal, mais l’hypertrophie 
estencore moins prononcée que pour les racines médullaires. 

Voici le grand sympathique cervical avec le ganglion cervical moyen, et le 
preumogastrique à la région cervicale : tous deux présentent une hypertrophie 
manifeste. Voici enfin les nerfs du plexus brachial, le sciatique,la saphène, etc. : 
tous paraissent gigantesques. Si on compare les nerfs du plexus brachial aux 
racines correspondantes de la région cervicale, on remarque aussitôt que l'hyper- 
trophie est beaucoup plus considérable pour les nerfs périphériques que pour 
les racines. 


En résumé, de même queles deux observations cliniques de la sœur et du frère 
se superposent exactement, de même les altéralions macroscopiques sont iden- 
tiques dans les deux cas ; lorsque l'examen microscopique sera terminé, nous en 
apporterons les résultats à la Société de neurologie. Nous avons tenu à présenter 
la moelle et les nerfs, car il s'agit d'un cas rare; en dehors de cette autopsie et 
de celle que l’un de nous a publiée antérieurement, nous ne connaissons qu’une 
seule observation dans laquelle une tellehypertrophie des nerfs ait été signalée: 
celle de Gombaut et Mailet (1). Dans l'observation de Hayem (2), qui concerne un 
cas datrophie musculaire deutéropathique, l'hypertrophie ne portait que sur les 
racines postérieures qui étaient noueuses, tandis que les racines antérieures 
élaient extrêmement atrophiées. 


Les observations cliniques sont elles-mêmes très rares : l’un de nous en a : 


rapporté une nouvelle observation en 1896 (Deserine : Contribution à l'étude de 
la névrite hypertrophique et progressive de l'enfance. Revue de médecine, 1896). 
C'est la seule observation qui ait été publiée dans ces dernières années. 


V. — Arthropathie et Périarthropathie Nerveuse (présentation de 
pièces), par G. Etienne (de Nancy). 


Cette arthropathie de- l'épaule présente comme particularité essentielle les 


(1) GomBAUT et MALLET. Un cas de tabes ayant débuté dans l'enfance. Arch. de méd, 
erpér., 1889, p. 385, 

(2) HaYEM. Article « Atrophie musculaire progressive ». Dictionnaire encyclopédique 
des we, méd., 2 série, t, XL, 1876, p. 1. 
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ostéophytes développés dans les tendons périarticulaires d’insertions musculaires, 
Sur les détails cliniques, je n’insisterai pas ; cette pièce provient d'un cas d’airo- 
phie musculaire progressive d’origine myélopathique, dont j'ai publié l'observa- 
tion en collaboration avec M. le Dr l’rautois, dans la Revue de médecine de 1894, 
que j'ai pu suivre ultérieurement, et dont la fin, avec l'autopsie et les vérifications 
histologiques, a paru dans la Revue de médecine de 1899, 10 juillet. 

D’après la description de cette pièce, on voit : 

1° A l'insertion supérieure du deltoide est une vaste plaque osseuse en forme 
d’épaulette, mesurant 7 centim. dans sa dimensiou antéro-postérieure, 5 centin. 
de hauteur environ et 2 centim. d'épaisseur en bas, l'épaisseur diminuant 
progressivement et la plaque devenant presque tranchante en haut. C'est l'acro- 
mion énormément hypertrophié ; 

2° Une plaque mesurant 3 centim. sur 2, aplatie, roulée en forme de pastèque, 
au niveau de l'insertion commune du petit pectoral, de la courte portion du biceps 
et du coraco-brachial ; 

3° De l'insertion de la longue portion du biceps part une plaque large de 1-2centim., 
s'étendant sur le trajet du muscle sous forme de fuseau ostéophytique, sur une 
longueur de 8 centimètres ; 

4° Nodule osseux ayant les dimensions d'une noix, à l'insertion de la longue 
portion du triceps ; 

5° Nodule comme un gros pois à l'insertion du sous-épineuz. 

En passant, j'indiquerai combien ce développement d'ostéophytes dans les ten- 
dons musculaires d’une arthropathie développée au cours d’une atrophie mustu- 
laire progressive, corrobore l'hypothèse de Charcot rapprochant les arthropathies 
de la lésion des grosses cellules des groupes antéro-internes. De fait, ce groupe 
était très altéré dans la moelle de mon malade ; mais le même phénomène 
existait également chez un autre atrophique sans arthropathie. 

Je n'ai jamais songé d'ailleurs à réserver aux atrophies musculaires pro- 
gressives ce type si spécial d’arthropathies. Au contraire,ce cas me paraît de tout 
point comparable à ceux qui ont été observés plus récemment dans le tabes par 
MM. Grasset et Gibert et par M. Dupré. 

Dans le premier cas (1), chez une tabétique âgée de 40 ans, la radiographie 
montre dans les tissus périarticulaires du genou droit (ligaments, tendons, 
parties molles) des flots osseux, indépendants les uns des autres, et à des dis- 
tances diverses de l'articulation. Chez le tabétique de M. Dupré (2), les produc- 
tions ostéo-fibreuses dans la capsule, la synoviale et les tissus périarticulaires 
sont mises en évidence également par la radiographie. 

L'expression de périarthropathies proposée par M.Dupré convient parfaitement à 
son cas et à celui de M. Gibert; mais dans le mien, les lésions périarticulaires 
coïncident avec une destruction de la téte humérale, et une rupture spontanée de 
la capsule surdistendue, et aussi avec des eschares multiples. 


VI. — De la rareté des accidents Nerveux chez les Arabes Syphili- 
tiques, par M. Scners (d'Alger). 


Depuis trois ans environ, à côté de cas nombreux de tertiarisme des centres 


(1) GIBERT. Les atrophies tabitiques et la radiographie. Nouvelle Iconographie de lu 
Salpétrière, 1900, observ. II. 

(2) DUPRÉ et DEVAUX. Tabes trophique, arthropathies; radiographie. Nouvelle Iceno- 
graphie de la Salpétrière, 1901, 
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nerveux relevés chez des Européens, et de cas encore plus nombreux de tertia- 
risme cutane ou osseux chez des Arabes, je n'ai relevé que quatre faits de déter. 
minations spécifiques sur les centres nerveux chez ces derniers indigènes. 

Ces quatre faits ont trait à: 19 Un syndrome simulant la paralysie alterne chez 
une femme (in éd. moderne, janvier 1899); 2o un cas d'artérite syphilitique 
des deux artères rolandiques ayant déterminé une hémiplégie double avec con- 
tractures ; 3° un cas de méningo-myélite du cône terminal; 4° un cas de paralysie 
du moteur oculaire commun. 

Ces trois derniers cas ont été observés dans le service de mon maître, Île 
professeur Cochez. 

Je n'ai cependant, dans le même temps, pas observé un seul cas de tabes ou 
de paralysie générale chez des Arabes. 

d'estime que l'on peut expliquer la rareté des accidents syphilitiques et Pab- 
sence des accidents parasyphilitiques chez les indigènes par les considerations 
suivantes : 

La syphilis serait, chez eux, d'importation récente. Peut-être pourraient-ils 
avec raison l'appeler le mal français, si tous les latins n’avaient, en somme, con- 
tribue à sa diffusion. Dans ces conditions, les Arabes feraient du tertiarisme 
grave, étendu, frappant avec rapidité les os et les téguments, ces derniers 
surtout en raison de l'électivité qu'y déterminent leur malpropreté et leur pro- 
miscuité. On peut dire aussi que ce peuple essentiellement paresseux surmène 
peu ses centres nerveux, et que l'organe qui travaille le moins est aussi le moins 
exposé aux injures du mal. 

D'autre part, les Arabes ne feraient pas de tabes ni de méningo-encéphalite 
diffuse, parce que ces syndromes sont plutôt le résultat d’altérations parasyphi- 
litiques provenant d’une lente et sûre diffusion héréditaire. La causalité en serait 
toxinique, peut-être encore deutéropathique, et la circonstance favorisante con- 
sisterait dans un fond de névropathie individuelle que les Arabes sont encore loin 
de pouvoir réaliser. 

Nul doute d’ailleurs que la civilisation aidant et l’alcoolisme se diffusant 
parmi eux, ils n'offrent, dans un laps de temps difficile à préciser, un terrain 
névropathique préparé pour les localisations parasyphilitiques. 

En fait, je dois faire remarquer encore les conditions spéciales d'existence de 
hos Arabes que le tertiarisme a frappés dans les centres nerveux. Le premier 
cas a évolué chez une hétaïre qui, à côté du surmenage professionnel, a réalisé 
une lente et continue intoxication par le tabac ct l'alcool. Elle eut mème des 
crises d'hystérie. Le second a été relevé chez un descendant de la race turque, 
marchand de soie, très nerveux, exalté, dont le père a succombé au milieu 
d'accidents vésaniques et qui lui-même aggravait l'intoxication éthylique par 
l'usage du haschich. 

Le troisième a trait à un alcoolique avéré, ouvrier charbonnier dans le port. 
Ce dernier seul ne réunit d'autre condition qu'une sévérité particulière du tertia- 
risme qui depuis 1893, encore que bien traité chaque fois, a frappé en quatre 
étapes divers points du segment céphalique, une première fois la racine du nez, 
puis le voile du palais (1895), puis la commissure labiale gauche (1898), enfin le 
moteur oculaire commun (1901). Ce sujet n'était ni un nerveux ni un éthylique. 

il serait assurément prématuré, j'en conviens tout de suite, de tabler d’une façon 
définitive sur une statistique si peu étendue. Je ue puis cependant m'empècher 
d'être surpris de la rareté des accidents nerveux chez les Arabes syphilitiques. 
Quant aux déterminations parasyphilitiques, comment ne pas être frappé de 
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ntradiction : je n'ai pas relevé un seul cas de tahes ni de paralysie géné- 
z des Arabes, et cependant ces deux affections sont excessivement fré- 
chez d’autres indigènes, sémites comme les Arabes; j'ai nommé les israé- 
ici un fait qui met bien en relief l'importance, sinon la nécessité du 
rropathique, dans le genèse du tabes et de la paralysie générale. 

bien je vous prie de ne considérer ces observations personnelles que 
des faits d'attente. Je poursuivrai mes investigations; j'augmenterai, 
‘écisant davantage, cette double statistique; j'élargirai mon enquête 
surrai, sans aucun doute, déposer des conclusions plus fermes sur la 
hez les indigènes musulmans des déterminations cérébro-médullaires 
1, qui,on peut le dire actuellement, domine toute la pathologie nerveuse, 


sinskt, — M.Scherb a-t-il recherché l'existence du signe de Robertson 
s indigènes ? Ce signe, capable de faire- prévoir le tabes avant toute 
anifestation, s’observerait encore assez souvent chez les Arabes, d'après 
2ignements qui m'ont été communiqués par un médecin militaire habitant 
ners, — J'ai examiné avec soin l'état des réflexes pupillaires chez les 
ue j'ai observés, et je n'ai pas constaté l'existence du signe de Robertson. 
pert Batter. — La statistique que nous promet M. Scherb sera d'un 
nd intérêt si elle confirme ses premières observations. 

let, dans les interminables discussions qui ont eu lieu au sujet des 
i de la syphilis et de la paralysie générale, un des principaux arguments 
valeur par ceux qui se refusent à admettre une relation de cause à effet 
3 deux affections, c'est que la syphilis est d'une fréquence extrême chez 
ves, tandis que la paralysie générale ne s’observe pas chez eux. 
onstatations de M. Scherb viendraient ajouter un argument nouveau à 
je cette thèse. 

aymonp. — Une remarque analogue a été faite au sujet des Abyssins; 
erait donc que, dans certaines races, la syphilis n'intervient pas dans la 
on des accidents nerveux. 


ur la physionomie et le moment d'apparition des lésions cada- 
rues dans l'Écorce Cérébrale de l’homme (méthode de Nis:), par 
Maurice Faure et LaIGnEL-LAVASTINE. 


s plusieurs années, nous avons étudié, au laboratoire de notre maftre, 
rofesseur agrégé Gilbert Ballet, à l'hôpital Saint-Antoine, un grand 
de pièces par la méthode de Nissl. Nous avons été souvent frappés de ce 
vait d’exagéré dans les craintes que beaucoup d'auteurs, même parmi les 
urs de cette méthode de coloration, avaient exprimées touchant les causes 
set les difficultés d'interprétation inhérentes à sa technique même. 

on sait qu'une des raisons qui a fait accepter parfois avec beaucoup de 
sles résultats observés avec cette méthode, c'est que l’on admettait qu’elle 
mettre en évidence des altérations cadavériques apparues quelques 
iprès la mort, et pouvant être confondues avec des allérations patholo- 
D'où la nécessité de n'étudier, avecchances de succès, que des pièces pré 
assilôt après la mort, ce qui est impossible chez l'homme, en France, où 
légal de vingt-quatre heures doit étrerespecté entre la mort et l'autopsie 
s hôpitaux. . 
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tis longtemps à penser que cette restriction était 
conditions ordinaires de nos examens anatomo- 
Nissl ne montre généralement pas de lésions 


dus avons entrepris une étude systématique des 
sur des pièces colorées par la méthode de Nissl. 
quelques résultats de cette étude, en nouslimitant 
de l’homme. 


Slevé des cerveaux de malades morts dans des 
vre ou sans fièvre, avec agonies prolongées ou 
sans infection, avec délire ou sans délire), et 
nents de ces cerveaux à des temps variables, 
res (10 jours). Ces cerveaux ont été simplement 
ecouverts d'une compresse humide pour éviter 
servés dans le laboratoire à une températureuni- 
zrveaux avaient été extraits de la boîte crânienne 
asepsie, de 20 à 60 heures après la mort, c’est-a- 
vur, ce qui est le délai ordinaire des autopsies. 
ches durant tout l'hiver et nous avons examiné 
ltats, dont l'interprétation est claire. Ilest entendu 
2s résultats seraient identiques si les cerveaux 
es jusqu'à la lixation, ou si les conditions atmo- 
?s, par exemple si nous avions fait ces recherches 


ous avons pris tous les cas dans lesquels l'écorce 
ns, s'était présentée comme tout à fait normale 
s suivi d'heure en heure et de jour en jour l'ap 
es. Nous avons ensuite réuni les examens des 
sure par heure et jour par jour. 


1 cerveau retiré du cadavre cinquante-deux heures 
nent, nous ont montré des cellules absolument 
ivers cerveaux fixés quatre-vingt- deux heures, 
nt deux heures, cent huit heures (cinquième jour) 
des cellules dont la grande majorité seraient consi- 
iucoup d'observateurs. Il faut les regarder avec 
ier degré des altérations que nous allons voir 
r dans des cerveaux de cent vingt heures (sixième 
eptième jour) et cent quatre-vingt-douze heures 


térations : 


XS CADAVÉRIQUES. — Fond de la préparation. — La 
iéchirée, en bouillie. Beaucoup de petits éléments 
ile, sont fort visibles avec la méthode de Nissl, 
2 que le fond de la préparation est informe et 


— Les petites pyramidales sont trés altérées et 
syramidales sont très nettes : leurs contours sont 
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auteurs italiens, américains et français, sur les lésions cadavériques de la 


cellule nerveuse ont porté principalement sur les systèmes nerveux des animaux 
de laboratoire, ou sur des moelles humaines, ou sur des comparaisons entre les 
altérations observées chez des sujets morts de diverses maladies infectieuses. 
Notre but étant seulement de déterminer le moment d'apparition et la physionomie 
des altérations cadavériques de l'écorce cérébrale humaine, abstraction faite de 
toutes autres altérations, nous n’examinerons donc pas dans celte publication 
les travaux auxquels nous venons de faire allusion. 

Conciusions. — 1° Les lésions cadavériques de l’écorce cérébrale humaine, 
étudiées avec la méthode de Nissl, se produisent à une date assez tardive pour 
qu'elles soient négligeables dans les conditions habituelles des recherches 
anatomo-pathologiques. 

2 Leur physionomie diffère assez de celle des lésions pathologiques pour 
qu'elles ne puissent pas constituer une cause d'erreur pour un observateur 
prévenu. 


VIII. — Sur la conservation des fonctions des membres dans l’Amyo- 
trophie du type Charcot-Marie (présentation de malades), par 
M. Geonces GuiLLAIN. 


Nous désirons attirer l'attention sur l’évolution très lente de l'amyotrophie du 
type Charcot-Marie, et sur la conservation relative pour les usages de la vie, des 
mouvements des membres atrophiés et déformés de ces malades. Comparée 
aux autres atrophies musculaires, l'amyotrophie du type Charcot-Marie amène 
dans le segment ectromèlique des membres une impotence fonctionnelle bien 
moins accusée. Les deux malades atteints d’amyotrophie Charcot-Marie que 
nous présentons qui sont dans le service de M. Pierre Marie, à l’hospice de 
Bicêtre et dont les observations ont été publiées dans la thèse de M. Sainton, 
et le syringomyélique que nous allons mettre en parallèle, vont nous prouver la 
réalité de ce fait clinique. 

Chez le premier de ces malades,S...,laffection a débuté en 1884 parles membres 
inférieurs ; la main droite s’est prise en 1889, la main gauche en 1892. Aujour- 
d'hui ce malade a les deux mains en griffe avec une amyotrophie musculaire 
considérable ; l’amyotrophie existe aussi au niveau des muscles de l’avant-bras. 
Or, malgré cette griffe de la main, malgré cette atrophie musculaire, cet homme 
peut se servir de ses mains, peut manger seul, couper sa viande. Il a pu 
adapter les quelques mouvements à lui possibles aux usages ordinaires de 

vie. 

Chez le second de ces malades S. Ch..., âgé de 32 ans, l'affection a débuté à 
7 ans, par les membres inférieurs ; les mains ont commencé à s’atrophier vers 
$ ans. Aujourd’hui cet homme présente une grifle aux deux mains et une grosse 
atrophie musculaire. Malgré cette amyotrophie, il a conservé en grande partie 
l'usage de ses mains, il mange seul, il travaille à faire des chaussures ; bref, ses 
membres supérieurs atrophiés lui rendent de multiples services. 

Voilà donc deux atrophiques musculaires du type Charcot-Marie : chez le 
premier les mains sont atteintes par l'affection depuis treize ans, chez le second 
depuis vingt-trois ans. Tous deux sont de grands atrophiques, et tous deux ont 


Conservé un certain usage de leurs membres supérieurs, 
Si nous considérons les autres maladies créant aux mains des atrophies seme. 
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sorte qu'on porte le diagnostic d’engelure. Cependant la main n’était 
alysie ni en contracture ; l'état général restait excellent sans poussée 
ans réaction ganglionnaire, la malade n’éprouvait ni fourmillements, ni 
nts dans la partie œdématiée. Le médecin, inquiet, fait appliquer des 
its antiseptiques. Mais l'enflure, d'abord localisée au dos de la main, 
rogrès journaliers malgré un traitement compressif. 

la peau change de couleur ; l'œdème devient blanc en même temps que 
e contracture en flexion avec pouce en adduction dans la paume; à 
hésie succède l'anesthésie absolue du bras. Ainsi œdème progressif, 
venu blanc, d’hyperesthésique devenu anesthésique absolu, superposé 


Fig. 1. 


ntracture très prononcée de la main, telles sont les modifications 
survenues sans que cependant l’état général se soit modifié. 

in est de plus en plus inquiet ; malgré les pansements, l'enflure gagne 
as et chaque nouvelle poussée est marquée par une apparition d'une 
de phlyctènes à la partie supérieure de l'avant-bras. On observe ainsi 
ne couronne de phlyctènes vers le tiers inférieur de l’avant-bras ; on 
nter plus haut le pansement, nouvelle couronne de phlyctènes plus 
es et ainsi de suite à trois reprises. Dès lors, on va consulter un chirur- 
is avant toute décision définilive sur une intervention chirurgicale 
peut-être même radicale, devant la singularité de la marche de cet 
n nous envoie la malade à la Salpétriére le 20 mai 1901 : le diagnostic 
: deme hystérique de la main gauche (fig. 1). 

n est volumineuse, blanche, et l’œdème, au maximum sur le dos de la 
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Les réflexes du poignet et du coude ne sont pas modifiés. On ne voit pas 
d’atrophie musculaire. 

Enfin, la peau œdématiée est complètement insensible au tact, à la piqûre et 
ala chaleur. Cette anesthésie absolue s'arrête au niveau du bord supérieur de 
l'ædème par une ligne circulaire en bracelet. En outre, à ce niveau, la peau est 
atteinte d'un dermographisme très prononcé. 

Tels sont les caractères de l’œdème. 

L'état général de la malade est excellent; les urines ne renferment pas d’al- 
bumine. Mais nous constatons une hypoesthésie sensitivo-sensorielle de tout le 
côté gauche, une diminution du goût sur le côté gauche de la langue, un champ 
visuel rétréci à 50° du côté gauche avec micromégalopsie, enfin des points 
ovariens, tous signe révélateurs d’un état hystérique prononcé. Pour toutes ces 
raisons, nous estimons que la malade est atteinte d’un œdème hystérique de la 
main gauche. 

Nous avons assisté à la modification rapide de cet état qui allait quelques jours 
auparavant s’aggravant sans Cessse. 

Une séance de quelques minutes d'application d'électricité à haute fréquence 
a rétabli la sensibilité de la main œdématiée, sensibilité qui depuis dix jours 
reste tout à fait normale. Sous l'influence.de la suggestion à l’état de veille et 
à la troisième tentative, nous avons vaincu la contracture; le pouce a le premier 
repris sa motilité, le poignet seul reste encore légèrement contracturé. Nous 
avons pu nous convaincre que la flexion forcée des doigts dans la paume de la 
main œdématiée avait entraîné des fissures cutanées dans les plis de flexion, 
fissures douloureuses qui exagéraient la contracture ; au surplus, il existait des 


arthralgies des doigts et du poignet qui ne s'accompagnaient pas de brides péri- — 


articulaires capables de limiter les mouvements passifs des articulations. En 
somme, c'est très facilement et très rapidement que nous avons fait disparaître 
Yanesthésie et la contracture de la main gauche. Il est plus intéressant d'étudier 
les modifications des troubles trophiques, œdème d'une part, phlyctènes d'autre 
part. | 
Nous avons, à cet effet, modifié le pansement de façon à éviter une striction 
quelconque sur la partie supérieure de l'avant-bras. Aussitôt a diminué très 
rapidement l’œdème de l'avant-bras ; celui de la main a au contraire persisté. 
Nous avons appliqué un pansement compressif, avec massage journalier: l'œdème 
a fort diminué. Il persiste encore cependant en partie, malgré la disparition de 
la contracture. Il a conservé d’ailleurs les mêmes caractères qu'il avait au début : 
œdème blanc, dur, indolore, hyperthermique, plus prononcé au matin qu’au 
réveil, plus prononcé sur le dos de la main. 

Les phlyctènes ont suivi leur cours normal; la peau s'est sphacélée à la partie 
supérieure de l'œdème, créant ainsi une plate circulaire d'un demi-centimètre de 
largeur. plaie qui est maintenant en bonne voie de guérison (fig. 2). 

Voilà done chez cette malade un cedéme blanc, indolore, non inflammatoire, 
superposé à une contracture hystérique de la main avec anesthésie à tous les 
modes, tout trouble survenu chez une personne présentant des stigmales indubi- 
tables d’hystérie. Cet œdème ne présente les caractères ni dun œdème 
inflammatoire, qui serait rouge, douloureux, pulsatile, accompagné avec cette 
étendue d’un état général fébrile et d'une réaction ganglionnaire, ni d'un œdème 
albuminurique. Il répond parfaitement au contraire à la description de l’ademe 
hystérique (Sydenham, Fabre, Damaschino, Charcot, Raymond, Dutil et Gilles 
de la Tourette, Trentignian, Athanassio, etc.). 

41. 
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présentait un vedéme énorme de la main gauche, blanc, indolore, sans élévation 


de température, survenant réguliérement a chaque époque menstruelle, debutant. 


subitement le premier jour, disparaissant le dernier. 

Cette année, j’ai constaté un cedeme identique de la main droite chez une 
jeune fille de 23 ans ayant eu antérieurement une crise d'hystérie; ne trouvant au- 
cune cause à cet œdème, me rappelant le cas précédent, je me suis demandé si 
son apparition avait coïncidé avec le début des règles : la coïncidence était 
rigoureuse et l’œdème disparut avec l’époque, ayant duré quatre jours. Cet 
incident survenait pour la première fois et ne s’est pgs renouvelé depuis. 

Quelques recherches bibliographiques sur ce sujet sont restées absolument 
négatives, - 7 

M. Raywonp. — Le fait essentiel dans notre cas, c’est que la malade a failli 
subir une opération chirurgicale. On ne saurait se montrer sévère pour le 
chirurgien, étant données les apparences du membre malade ; il y avait même 
une augmentation de la température locale de plusieurs degrés. Quant à l'action 
bienfaisante de l'électricité, il est plus que probable qu'elle doit être mise sur le 
compte de la suggestion. 


X.— Un cas d’Épilepsie Jacksonnienne débutant par la Déviation 
conjuguée de la tête et des yeux, avec autopsie (présentation de pièces), 
par MM. Jean Heitz et Xavier BENDER. 


(Cette communication sera publiée in extenso, comme travail original, dans un 
prochain numéro de la Revue neurologique.) 


XI. — Périnévrite en relation avec des lésions de Tuberculose 
pulmonaire, par M. Georces Ausry. 


Un homme de 51 ans, tousseur depuis de longues années, était immobilisé dans son lit 
depuis près d’un mois par une recrudescence des symptômes pulmonaires, lorsqu'il vint a 
présenter des troubles de la sensibilité et de la motricité qui sollicitèrent vivement mon 
attention. - 

Les troubles de la sensibilité ouvrirent la scène ; une nuit, cet homme ne put s’endormir 
tant il souffrait de la jambe droite ; peu à peu, les douleurs se propagèrent à la main, au 
bras, à l'épaule du même côté. Cinq jours plus tard, les douleurs envahissaieut la jambe 
gauche et tout le côté gauche. 

Lorsque, quelques jours après ce début, je suis appelé pour examiner ce malade, je 
coustate sa pâleur, son amaigrissement et son immobilité. Il peut bien encore mouvuir 
quelque peu et très lentement ses bras, mais il ne saurait résister aux divers mouvements 
(flexion, extension) qu'on leur imprime. La paraplégie est complète, flasque ; il y a quel- 
quefois des troubles sphinctériens. Les réflexes patellaires sont forts, il n'y a pas de 
trepidation spinale. L'examen électrique des muscles fait voir un peu de diminution de 
Vexcitabilité faradique et galvanique, surtout pour les muscles de la région antéro-externe 
de la jambe. 

Ls palpation détermine de la douleur musculaire, les points d'émergence des nerfs sont 
douloureux à la pression, le signe de Lasègue est évident. De plus, il existe des troubles 
objectifs de la sensibilité : la moitié droite du corps, tête comprise, est anesthésique ; a 
gauche, hypoesthésie seulement. Rien aux yeux, déglutition normale, respiration fré- 
Quente, Sensations gustatives, olfactives normales. Ouïe normale à gauche, un peu 
diminaée à droite. 
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XIV. — Paraplégie douloureuse des Cancéreuses (présentation de 
pièces), par M. Toucxe (de Brévannes). 


Mne C..., 55 ans, a été atteinte il y a 6 ans d'une tumeur du sein qui a été 
enlevée dès les début. Depuis lors, pas de récidive dans la cicatrice, pas 
d’adénite axillaire. 

Il ya quelques mois, la malade commença à éprouver une vive douleur en 
demi-ceinture, occupant la moitié droite de la base du thorax et ’hypochondre 
correspondant, Quand la malade entra à Brévannes, elle pouvait encore marcher 
et se tenir debout, et elle passait ses journées la zone douloureuse appuyée sur 
le bord de son lit. Peu de temps après, la malade se plaignit d’une sensation 
de lourdeur dans les membres inférieurs qui semblaient cloués au sol. 

État actuel (25 juillet 1900). — La douleur, spontanée au niveau de la base du 
thorax, persiste aussi intense. De plus, la malade accuse, au moment dela digestion, 
une sensation de ballonnement qui répond à une dilatation réelle de l'abdomen. 
Les mouvements volontaires sont complètement abolis dans le membre inférieur 
gauche, et, à droite, on ne les retrouve que dans les articulations du pied et des 
orteils. La sensibilité tactile et douloureuse est très diminuée, presque disparue 
sur les membres inférieurs et sur le tronc jusqu’au niveau d’une ligne transver- 
sale passant à quatre travers de doigt au-dessus de l'ombilic. Les réflexes sont 
aussi notablement modifiés. Sur le membre inférieur gauche, nous trouvons une 
exagération du réflexe patellaire et du réflexe plantaire, l'existence du clonus du 
pied de Brown-Séquard et du phénomène des orteils de Babinski. Sur le membre 
inférieur droit, nous trouvons une abolition du réflexe patellaire et du réflexe 
plantaire, l'existence à un faible degré du signe de Babinski, et à un degré assez 
marqué du clonus du pied de Brown-Séquard. Du côté des sphincters, la malade, 
après avoir présenté des mictions pénibles, est atteinte d'incontinence ; la consti- 
pation est opiniâtre. 

5 août. Le membre inférieur gauche cedématié, est immobilisé en abduction 
et flexion de la hanche et du genou. Exagération du rélflexe patellaire. Les signes 
de Brown-Séquard et de Babinski existent. Le réflexe plantaire n'a pas été 
trouve. 

Le membre inférieur droit présente une disparition du réflexe patellaire et du 
réllexe plantaire, et une conservation des phénomènes de Brown-Séquard et de 
Babinski, 

La paralysie et l’anesthésie des membres inférieurs sont complètes. La 
rétention d’urine est absolue. La connaissance est presque complètement 


” perdue. 


La nuque est en extension, la face est déviée vers la gauche, mais il n'existe 

pas de déviation conjuguée de la tête et des yeux. Les muscles élévateurs de la 
mâchoire sont contracturés. Le tonus musculaire des muscles du membre supé- 
rieur est exagéré. 

Les réflexes du poignet sont exagérés. On note dans les membres supérieurs 
quelques mouvements involontaires d’allure choréiforme. 

L'ischion droit porte une eschare qui s’est développée dans l'intervalle de 
quelques jours seulement. La mort survient le 8 août. 

Actopsig. — Pachyméningite cancéreuse occupant toute la moitié droite de 
la méninge sur toute la hauteur du 8¢ segment dorsal. Les huitièmes racines 
dorsales sont a la fois comprimées et envahies par le tissu carcinomateux qui a 
infiltré la dure-mère, quintuplant son épaisseur. La moelle, évidemment atteinte 
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de myélite, s’est mal durcie. Elle est égaleme 
section. 

Ce cas nous montre clairement que l'origine 
plégie cancéreuse est due à l’envahissement di 
n'y a que diminution des trous de conjugaison s: 
les douleurs sont beaucoup plus modérées. 


XV. — Ptosis spontané avec conservati 
de la Paupière (présentation de pièces), pi 


Osservation I. — M..., 60 ans, a été frappé 
droite. Perte de connaissance pendant trois 
incompréhension de ce qu’on lui disait, pend 
tactile et douloureuse au moment de l'attaque. I 
au bout deux mois. 

État actuel (mars 1900). — Le malade porte la 
Il semble avoir peine à maintenir les paupière: 
paupières, pourtant, s'ouvrent assez bien quanc 
Les globes oculaires présentent une diminutic 
ments. A l'œil droit, le mouvement en dehors « 
dedans est complètement aboli. Les mouvemet 
mais limités et accompagnés d’oscillations nysta; 
plitude des mouvements est diminuée dans tou! 
de rétrécissement du champ visuel. Les pupille 
myosis, mais réagissent bien à la lumière. Li 
opaque. 

A l'étät normal, il ne semble pas exister de 
mouvements, les muscles de la moitié droite 
énergiquement. La langue ne peut étretirée hc 
crit ce mouvement, le dos de la langue se bom! 
Lalangue a quelques légers mouvements de 
ne peut gagner les commissures. 

Les mouvements du voile du palais sont 
phagie. Dans l'examen de la motilité de la fac 
fréquemment une contraction spasmodique invo 
droit. 

Le malade parle lentement, trouvant difficile 
tantifs. Il comprend bien tout ce qu'on lui dit. £ 
les mots de la question, Il existe unléger degré 
assez bien, mais quelquefois en intervertissan! 
parfaite. Le malade écrit de la main droite cor 
sous dictée, copiée, ne présente d'anormal qu'i 
droite atous ses mouvements et la contractu 
coude. : 

Le malade marche à petits pas, la colonne ' 
sur l'épaule gauche. Le réflexe patellaire d 
tactile et douloureuse est égale des deux côtés. 

Juin 19)0. Quand le malade y porte son a 
mais quand il ne s'observe pas, l'œil droit se fer 
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palpébrale diminuée. La paralysie de la langue persiste. Le voile du palais est 
mobile. 

Novembre 1900. Hémiplégie gauche. Coma immédiat. Mort. 

Autopsiz.— Hémorrhagie récente de la couche optique droite qui est dilacérée. 
L'épanchement sanguin distend les ventricules. 

Hémisphère gauche. Sur une coupe horizontale passant par la partie toute 
supérieure du thalamus, on note un foyer hémorrhagique punctiforme siégeant 
exactement au niveau du genou de la capsule interne. Plus bas, le foyer s’étire 
en un tractus hémorrhagique absolument linéaire qui sectionne obliquement le 
thalamus depuis le genou de la capsule interne jusqu'à 2 millim. du ventri- 
cule moyen, immédiatement en avant du pulvinar. C’est l'aspect que présente 
la lésion sur une coupe passant par la partie moyenne du thalamus. Sur une 
coupe de la région sous-optique, on voit que le tractus hémorrhagique qui s’est 
rapproché du ventricule moyen vient se perdre sur la paroi de celui-ci. 

Le foyer hémorrhagique détache donc l'extrémité antérieure du thalamus 
suivant une ligne. qui suit, très sensiblement, la direction du segment antérieur 
de la capsule interne jusqu’au ventricule moyen. La lésion a produit une véri- 
table décapitation de l’extrémité antérieure du thalamus. 


Osservarion II. —— Mme P..., atteinte depuis plusieurs années de rhumatisme 
chronique, éprouva le 17 avril au matin une sensation de malaise. Elle vomis son 
déjeuner, présenta de l'agitation, un certain degré de titubation, tous signes qui 
la firentconsidérer comme étant en état d'ivresse. Quand nous voyons la malade, 
trois heures après le début des accidents, la malade, très agitée, cherche à quitter 
son lit, et il n'existe pas tracede paralysie des membres. Les réflexes patellaires 
sont normaux. La sensibilité n’est pas altérée. La malade a toute son intelli- 
gence,elle comprend les questions et exécute les ordres. La voix est inarticulée ; 
il existe une dysarthrie intense, mais pas trace d’aphasie. La langue n’a plus que 
quelques mouvements de latéralité et ne peut être tirée hors de la bouche. On 
note des troubles accusés de la motilité des globes oculaires. A l’état ordi- 
naire, il existe un ptosis complet à gauche et incomplet à droite. Mais si la malade 
y porte son attention, elle peut volontairement ouvrir des deux côtés les pau- 
pieres aussi largement qu’à l'état normal. Les mouvements individuels des globes 
oculaires sont très diminués, presque disparus, et leur recherche donne lieu à de 
pelites secousses nystagmiformes. La disparition des mouvements est encore 
plus complète dans le sens latéral que dans le sens vertical. Le mouvement le 
plus complètement absentest la déviation interne de l'œil droit. Les mouvements 
simultanés des deux yeux, vers la droite et vers la gauche, ont complètement 
disparu. Les pupilles, moyennement dilatées, s’élargissent sous l'influence de la 
douleur. Au moment de l’examen la malade a toute son intelligence et s’y préte 
très docilement. Peu après, la malade tombe dans le coma. Elle succombe 
huit heures après le début des accidents. 

Actopsiz. — Hémorrhagie récente très abondante du cervelet. Le foyer a eu pour 
point de départ les artères du corps denté du côté droit; il s'est développé vers 
la face supérieure du cervelet qu'il eflleure ; il a repoussé vers la gauche, puis 
Complètement disséqué le vermis supérieur, et enfin il s’est ouvert dans le qua- 
trième ventricule. Au moment où nous avons observé la malade, l'hémorrhagie 
n'était qu'au début et nous serions tenté de rattacher les symptômes oculaires 
à la compression du vermis supérieur. 
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XVI. — Des mouvements Athé 
M. Borner (de Marseille). Cc 


(Communication publiée in extenso, 
n° de la Revue neurologique. 


XVII. — Torticolis spasmodique : 
. tanac (de Toulouse). Con 


(Cette communication sera publiée 
Revue neurologique. ) 


La séance est levée à midi. 


La prochaine séance aura lieu le je 


Le Gérant: P. Boucuer. 
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HECHERCHES EXPERIMENTALES SUR LES LOCALISATIONS 
MOTRICES SPINALES 


PAR 


M. G. Marinesco, 
Professeur à la Faculté de médecine de Bucarest. 


- Il est inutile, je pense, de revenir sur la propriété de réagir des centres médul- 
laires moteurs après la solution de continuité des nerfs périphériques, car presque 
tous les auteurs s'accordent aujourd’nui pour reconnaître que Îles centres 
médullaires réagissent. Il n’y a pas à établir, ainsi que je l’ai montré dans plusieurs 
travaux, des différences essentielles entre les centres médullaires et les centres 
bulbaires ; l'intensité de réaction d’un centre moteur est indépendante de sa 
maniére d’étre, ou bulbaire ou spinale. 

Les premiers, c'est-à-dire les centres bulbaires, sont des neurones à court 
trajet, aussi leur réaction est plus vive si on leur enlève la même quantité de 
cylindraxe qu’aux derniers. Ainsi donc, entre ces deux neurones, il n'y a pas de 
différence de nature, mais seulement une différence relative secondaire et sous 
la dépendance immédiate de la longueur du cylindraxe. La chromatolyse 
qui apparaît dans la cellule nerveuse à la suite de la section du cylindraxe nous 
permet, ainsi que l’a montré Nissl pour la première fois, de trouver la localisation 
de certains nerfs. 

En ce qui concerne les localisations médullaires, j'ai fait autrefois des recher- 
ches sur ce sujet qui ont été publiées dans cette Revue même (1), et j'ai pu déter- 
miner l’origine réelle de certains nerfs périphériques tels que les nerfs musculo- 
cutanés, le radial le médian et le cubital. Ensuite sont venues les études de mes 
élèves Parhon, Goldstein et Papesco, celles de Sano, de Neeff (2), de Knape (3),etc. 

Qu'il me soit permis, avant d'entrer dans l'exposition des recherches présentes, 
de redresser une erreur qui s’est glissée dans les articles de la plupart des 
anteurs qui m'ont fait l’honneur de s'occuper de mes études antérieures sur les 
localisations des nerfs moteurs dans la moelle épinière. On m'a attribué à tort 
que les localisations motrices de la moelle sont exclusivement des localisations 
nerveuses périphériques comme si j'avais voulu exclure la posibilité de localisa- 
tions musculaires ou même segmentaires. Mon but a été, lorsque j’ai entrepris 


(1) G. MARINESCO. Contribution à l'étude des localisations des noyaux moteurs dans 
la moelle épinière. Rerue neurologique, 1898 p. 468. 

(2) C.DE NEEFF. Recherches expérimentales sur les localisations motrices ches le chien 
et chez le lapin. Extrait de la Revue Le Névrare, vol. II, fasc 1, 

(3) KNAPE. Ueber die Veranderungen in Rückenmark nach Resection einigen spinaler 
Nerven der vordeven Extremitiét. Beitrige zur pathologischen Anatomie, etc., 1901, p. 251. 
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ces recherches, de voir quelle est l'origine réelledes différents nerfs du membre 
antérieur et non pas celui de mettre en rapport les noyaux de la moelle épinière 
avec tel ou tel segment des membres ou encore avec tel ou tel autre muscle ou 
groupe musculaire. Du reste, il y a assurément dans la moelle épinière des 
noyaux bien définis, des groupes naturels qui sont en rapport avec un seul nerf, 
tels par exemple les noyaux du nerf phrénique, celui du musculo-cutané, etc. 
Par conséquent on a le droit, jusqu’à un certain point de vue, de parler des 
localisations nerveuses telles que ces localisations existent pour les nerfs crâniens ; 
et si on voulait bien pousser encore plus loin les analogies, on pourrait dire qu’à 
ne considérer que la question des localisations, il n'existe pas entre les nerfs 
craniens et les nerfs spinaux des différences fondamentales. Si, en effet, un nerf 


crânien innerve plusieurs groupes musculaires, alors, chacun de ces groupes © 


a son noyau plus ou moins distinct dans la masse des cellules qui forment le 
noyau commun de ce nerf. C'est ainsi que nos recherches, les miennes et celles 
de M. van Gehuchten, ont montré que le noyau d'origine des muscles frontal, 
sourcilier et orbiculaire est représenté par un groupe de cellules qui se trouve 
alapartie postérieure du noyau commun du facial. Il en est de même pour cer- 
tains nerfs spinaux, tel le radial, qui donnent le mouvement à des groupes mus- 
culaires différents comme topographie. Cette notion des noyaux secondaires que 
je crois avoir introduite dans l'étude des localisations, est une notion vraie et 
doit être conservée parce qu’elle correspond aux faits. 

Sano (1)se basant sur l'examen de trois moelles d'amputés du membre inférieur 
sur quelques expériences faites sur les animaux, sur les recherches anatomo- 
pathologiques consignées dans la littérature, sur les études d'anatomie comparée 
de Kaiser, arrive à la conclusion ‘que chaque muscle a son noyau d’innerva- 
tion distinct dans la corne antérieure, et conformément à cette conclusion il dresse 
un schéma général de la substance grise médullaire où presque chaque groupe 
musculaire se trouve représenté par une colonne grise nettement délimitée. Ainsi 
qu'on peut le voir sur le travail intéressant de Sano, un grand nombre de loca- 
lisations qu’il donne pour les différents muscles, ne résultent pas de recherches 
expérimentales ou bien de documents anatomo-pathologiques indiscutables, aussi 
un bon nombre de ces localisations ne peuvent être admises qu’à titre provisoire 
et d’autres sont inadmissibles, ainsi qu'on le verra dans la suite de ce travail. 

Van Gehuchten (2), qui a fait des études intéressantes sur les localisations 
motrices médullaires, a formulé d'une manière précise la théorie des localisations 
segmentaires. D'après le professeur de Louvain, les différents amas de cellules 
nerveuses qui existent à la périphérie de la corne antéricure, dans le renflement 
cervical et dans le renflement lombo-sacré, sont uniquement et exclusivement en 
rapport avec les muscles des différents segments : la localisation motrice médul- 
laire n'est donc, suivant van Gehuchten, ni nerveuse, ni musculaire ; elle est 
segmentaire. Cela veut dire que chacun des groupes cellulaires du renflement 
cervical en connexion avec le membre supérieur, et de la moelle lombo-sacrée en 
connexion avec le membre inférieur, préside à Vinnervation de tous les muscles 
d'un segment de membre, quel que soit le nombre de ces muscles, quelle que 
soit leur fonction physiologique, quels que soient les nerfs périphériques qui sy 


(1) Fritz Sano. Les localisations des fonctions motrices de la moelle épinière. Anvers, 
1393, 

(2) Vax GEHUCHTEX. La localisation médullaire est une localisation segmentaire. Journal 
de neurologie, 1899, n° 16, p. 301. 
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C'est ici que le centre est représenté par le grand groupe postérieur, et parti- 
culièrement pas les régions moyenne et externe de ce noyau, tandis que la partie 
interne représenterait le centre de la main. Par conséquent, pour ces auteurs, le 
centre moteur de l'avant-bras comme celui de la main du reste, est constitué par 
deux groupes cellulaires qui diminuent au niveau du premier segment dorsal et 
finissent par disparaître complètement. 

. Après la désarticulation scapulo-humérale, cés auteurs ont trouvé de la réaction 
au niveau de la moitié inférieure du sixième segment cervical, dans les cellules 
du groupe postérieur. Sur certaines sections, ce groupe est constitué par deux 
autres secondaires : postéro-externe et postéro-interne, le dernier étant situé en 
arrière du premier. Ils ont trouvé en outre quelques cellules altérées dans le 
groupe central et intermédiaire, mais ils remarquent que les altérations du 
groupe central qui constitue le centre du grand pectoral sont accidentelles. 
Ils tendent à admettre les localisations segmentaires pour la main, l’avant-bras, 
le pied et la jambe, tandis que pour le bras et la cuisse, les localisations seraient, 
pour eux, un peu différentes. Même pour les premiers segments, il ne s'agirait pas 
d'une mélamérie absolue dans le sens de M. van Gehuchten, mais ils sont plutôt 
disposés à faire intervenir les localisations nerveuses, qui leur expliquent 
mieux la formation des groupes. Leur conclusion générale est que les loca- 
lisations nerveuses et fonctionnelles cadrent mieux avec les faits connus. 

Dans un nouvel article à propos de l'origine réelle du nerf circonflexe, Parhon 
et Goldstein reviennent à nouveau sur la question des localisations médullaires 
et admettent qu’elles sont fonctionnelles. Ils pensent que la localisation motrice 
segmentaire de van Gehuchten et celle motrice musculaire de Sano sont trop 
exclusives. 

Knape, après avoir fait des études sur les localisations médullaires à la suite 
des sections nerveuses, en tire les conclusions suivantes : 1° les différents 
groupes des cellules radiculaires ont probablement différentes fonctions ; 2° les 
muscles fléchisseurs sont localisés plus particulièrement dans les parties latérales 
de la corne antérieure ; les extenseurs plutôt au centre; 3° tous les groupes 
prennent plus ou moins part à la fonction d'un nerf spinal au niveau des 
segments où ces nerfs prennent leur origine ; 4° pour cette raison, les noyaux 
des nerfs spinaux n'ont pas la valeur des noyaux crâniens ; 5° le groupe ventro- 
médian ne sert pas seulement d’origine aux muscles du dos. 

Quant à l'origine des principaux nerfs du membre antéro-supérieur, le même 
auteur trouve que le cubital est représenté dans les septième et huitième segments 
cervicaux et dans le premier dorsal, le médian également dans les mêmes 
segments, tandis que le radial tire ses origines des sixième, septième, huitième 
segments cervicaux et du premier segment dorsal. 

. La question si importante des localisations motrices médullaires ne saurait 
étre tranchée expérimentalement que par des études comparatives faites sur 
des pièces provenant d'animaux qui ont subi la désarticulation des différents 
segments et sur d’autres provenant d'animaux ayant subi des résections ner- 
veuses. IL n’y a que de cette manière qu'on pourrait se rendre compte si la 
localisation motrice médullaire est nerveuse, musculaire ou segmentaire. Du 
reste, il ne faut pas oublier que l’innervation spinale des extrémités ne constitue. 

en somme, qu'une parlie du problème des localisations, car en dehors des 

membres, il existe dans la moelle des représentations pour le reste des nerfs et 

des muscles qui, en somme, ont autant d'importance que celle des membres. 
Avant d’exposer le résultat de mes expériences, je pense quil est utile de 
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dire tout d'abord que la description de ces groupes varie d’un auteur à l’autre: 
cela dépend non seulement des sujets d'étude différents que ces auteurs ont 
choisis et de leur manière, mais aussi du fait que les groupes naturels n'ont pas 
une forme fixe et constante. D'autre part, la topographie varie d'un segment à 
l'autre et même des groupes entre eux. Au niveau de la moitié supérieure du 
sixième segment cervical, sur des coupes où les noyaux sont bien individualisés, 
on peut distinguer six groupes : un groupe antéro-interne situé dans l'angle du 
même nom de la corne antérieure, nn groupe antéro-médian qui représente le noyau 
du phrénique, un groupe antéro-externe, un groupe intermédiaire, un groupe 
externe et enfin un groupe postérieur. Chacun de ces groupes a non seulement 
une signification morphologique, mais aussi une signification fonctionnelle. 
Ainsi, les recherches expérimentales de Sano, de Kohnstamm et les miennes, 


A 
| ., 
Dr et 582 REVUE NEUROLOGIQUE 
M 
“| . . ee 
7 M x décrire le nombre des groupes cellulaires qui existent dans la moelle épinière à 
LE partir du sixième segment cervical jusqu'à la première racine dorsale. Je dois 
CE "+ 
, ir 





FIG. L. — Coupe pratiquée au niveau du VI: 


F1G. 1 bis. — Coupe pratiquée au niveau du 
segment cervical. Elle montre les six 


1/3 moyen dela VII* cervicale de la moelle 


groupes dont nous avons parlé. Le groupe 
externe qui représente le noyau du nerf 
axillaire (N. À.) est en réaction après la 


du chien. Résection du nerf grand pectoral 
suivie de réaction très manifeste dans le 
groupe central, qui représente à oe niveau 





i 
| résection de ce nerf. le noyau du grand pectoral. En avant de 


ce groupe se trouve situé un groupe qui 
représente le noyau du grand dentelé 
(G. D.). 


ont démontré que le groupe antéro-médian est le noyau d'origine du nerf phré- 
nique. Le groupe intermédiaire qui constitue l'origine du nerf sus-scapulaire, 
le groupe externe ainsi que l’ont montré les expériences de Parhon, Goldstein et 
les miennes, représentent l’origine du nerf axillaire ; le groupe postérieur cons- 
titue d’abord le noyau d'origine du nerf musculo-cutané et puis le centre d'in- 
nervation du bras par l’association dans ce groupe des cellules d'origine du nerf 
radial qui innerve le biceps. En ce qui concerne les groupes antéro-interne et 
antéro-externe, nous sommes moins bien fixés, Au niveau de la septième 
racine cervicale (fig. 2}, le groupe antéro-médian disparatt, de même que le 
groupe externe; le groupe intermédiaire devient central et à sa place primitive 
un nouveau groupe apparaît. Le groupe central, ainsi que les études expérimen- 
tales de Parhon et Goldstein ct mes expériences plus récentes l’ont démontré, 
constitue en grande partie le noyau d’origine du nerf grand pectoral. Le groupe 
postérieur augmente de volume et à la partie inférieure du seplième segment 
cervical le groupe qui était intermédiaire devient postérieur par l'apparition d'un 
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nouveau groupe. Mais le septième segment cervical subit d'autres modifications 
importantes que je vais indiquer brièvement. C’est tout d’abord l'apparition d'un 
groupe antéro-médian, mais qui n’occupe pas la même place que le noyau du 
phrénique disparu et qui habituellement est logé au voisinage de l'angle situé 
en avant de ce groupe. Les recherches expérimentales que j'ai faites m'ont 
montré que ce groupe constitue le noyau d'origine du grand dentelé. D'autre 
part, le groupe externe est plus développé qu'au niveau du sixième segment 
cervical, mais il n’a plus rien à faire avec les muscles de la ceinture scapulo- 
humerale et il constitue le centre d’origine du grand dorsal, ainsi que les expé- 
riences me l'ont démontré. Le huitième segment cervical se fait surtout remar- 
quer (fig. 3) par la disparition du noyau du grand dentelé, par le développement 
du groupe antéro-externe qui constitue, ainsi que nous l'avons dit, le noyau du 
grand dorsal, et par importance qu’a prise le groupe intermédiaire. D'autre 
part, le groupe central, par la disparition du noyau antéro-médian, s'est 
rapproché de la ligne horizontale de la corne antérieure. Au niveau de la première 
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Fig. 2, — Coupe pratiquée au niveau dela Fic. 3. — Coupe pratiquée au niveau du 
Vile racine cervicale dans un cas de ré- Ville segment cervical après la résection” 
section du nerf du grand dentelé chez le du nerf du grand dorsal chez le chien. Le 
chien. On voit N. G. D. un groupe de groupe antéro-externe qui représente le 
cellules en réaction, groupe qui constitue noyau du grand dorsal est en réaction trés 
le noyau du grand dentelé. manifeste, 


dorsale, la corne antérieure subit des modifications profondes qui peuvent étre 
décrites de la manière suivante : à hauteur de la moitié supérieure, le groupe 
central disparaît, le groupe antéro-externe diminue progressivement, de même 
que le groupe intermédiaire. La configuration de la corne change en conséquence, 
de sorte que dans la moitié inférieure de la première dorsale, la ligne horizontale 
qui réunit entre elles les ligne antéro-interne et antéro-externe de la corne 
antérieure diminue de plus en plus et la corne antérieure est réduite en un 
groupe antéro-interne qui n'a pas subi beaucoup de modifications, un groupe 
antéro-externe réduit à quelques cellules seulement, et un groupe postéro-latéral, 
le plus riche en cellules et le plus développé au niveau du premier segment 
dorsal. . 

J'ai repris mes expériences antérieures sur l’origine des principaux nerfs du 
membre antérieur chez le chien et je suis en mesure de completer certaines 
lacunes de mon précédent travail sur ce sujet. A son origine, au niveau du 
sixième segment cervical, le radial est composé par quelques cellules dans la 
partie la plus postérieure de la corne antérieure. Ces cellules sont situées en 
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dehors du petit groupe qui constitue le noyau du musculo-cutané. Les cellules 
sont peu nombreuses et éparses à l'apparition du noyau du radial et constituent 
un groupe cellulaire compact au niveau du liers inférieur de la septième cervi- 
cale et de la moitié supérieure et même des deux tiers supérieurs du huitième 
segment cervical. Si, au niveau de la septième cervicale, le groupe formant le 
noyau du radial est situé à la partie la plus postérieure de la corne antérieure, 
auniveau du tiers inférieur de la septième cervicale età celui du huitième seyment 
cervical, il devient intermédiaire entre le groupe antéro-externe qui représente 
le noyau du grand dorsal et le noyau postéro-externe représentant le noyau 
commun du médian et du cubital. Au niveau de la septième et de la huitième, le 
centre du radial n’est pas constitué par un noyau seul et sur un certain nombre 
de coupes, on trouve deux noyaux, l'un intermédiaire ct l’autre postéro-latéral. 
Méme plus, on voit par ci, par la quelques cellules altérées dans le groupe 
central. En ce qui concerne les rapports du noyau du radial avec celui du 
musculo-cutané, je tiens à remarquer ceci : 1° sur quelques coupes, le novau du 
radial, bien que situé tout près de celui du musculo-cutané, constitue cependant 
une masse distincte, située en dehors du groupe du musculo-cutané ; 2 sur 
d'autres coupes, il y a une espèce d’immixtion de ces deux noyaux et c’est tantôt 
les cellules du musculo«cutané qui prédominent, tantôt celles du radial. En tout 
cas, il semble que les cellules radiales sont situées plus en dehors. Quant à la 
différence de niveau qui existe entre les noyaux de ces deux nerfs, le noyau du 
musculo-cutané remonte plus haut que celui du radial et il est bien développé 
au niveau du sixième segment cervical, tandis que le radial n'est représenté que 
par quelques cellules au niveau de la partie inférieure de ce segment. Par contre, 
le noyau du musculo-cutané disparaît au niveau du tiers supéricur de la septième 
racine cervicale, là où la représentation du bras finit en tant que segment. 

Dans la moitié supérieure du premier segment dorsal, par la disparition du 
groupe antéro-externe qui représentait à ce niveau supérieur le noyau du grand 
dorsal, le noyau du radial se trouve rejcté sur le côté et fait partie, tout en 
gardant une certaine indépendance, du groupe postéro-latéral. La situation du 
noyau du radial, par rapport à celui du médian et du cubital, est la suivante. 
Il est situé en avant et en dehors de la masse cellulaire qui représente le noyau 
commun du médian et du cubital et de même qu’il a fait son apparition de beaucoup 
au-dessus du médian, de mème il disparaît avantles noyaux réunis du médian et 
du cubital. Mes expériences personnelles et celles de Parhon et de Chiru tendent 
à prouver que le noyau du radial est composé de deux groupes ; un premier, plus 
considérable et mieux défini qui, au niveau de la septième et de la huitième est 
représenté par le noyau intermédiaire, duquel le triceps tire sa source d'inner- 
vation ; et un second groupe postérieur et latéral. 

Le nerf axillaire chez le chien a une valeur un peu différente de celle du 
nerf circonflexe chez l’homme. En effet, chez ce dernier, il constitue la source 
d'innervalion des muscles deltoïde et grand rond, tandis que chez le chien, il 
envoie à la fois des filets nerveux au deltoïde, au triceps et à l’anconé. Le 
centre d'origine de ce nerf chez le chien fait son apparition au niveau de la 
moitié inférieure du sixième segmentcervical, augmente d'étendue dans la moitié 
supérieure du septième segmentpour disparaître au niveau duhuitième segment. 
La place qu'il occupe est à peu pres la mème partout sur l'étendue de ces diffé- 
rents segments, c'est à-dire une place intermédiaire entre le groupe antéro- 
externe et le groupe postéra-latéral. Au niveau de la moitié supérieure du sep- 


tièmo segment, où le groupe est très développé, la ligne latérale de la corne 
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antérieure, au lieu d’étre droite comme au niveau du sixième segment, décrit une 


forte convexité en dehors dans laquelle vient se loger le noyau de ce nerf; cette 


convexité disparaît plus bas en mème temps que le noyau de l’axillaire. Le nert 
sus-scapulaire a la mème valeur chez le chien que chez l’homme, aussi il est 
permis, je pense, de conclure d’une espèce à l’autre en ce qui concerne la locali- 
sation médullaire de ce nerf. Les cellules qui constituent le centre d’origine de 
ce nerf apparaissent d'abord peu nombreuses au niveau du tiers inférieur du 
cinquième segment cervical, immédiatement en arrière du noyau antéro-externe, 
desortequ'àce niveau, on peut compter quatre groupes, le groupe antéro-interne, 
le groupe antéro-médian, qui est celui du phrénique, le groupe antéro-externe 
logé dans l'angle du même nom,etimmédiatement en arrière de ce dernier se 
trouve un groupe cellulaire dont les cellules donnent naissance aux fibres du 
nerf scapulaire. . 

Au niveau de lasixiéme, il se développe davantage, car dans la partie supé- 
rieure du sixième segment, on peut distinguer deux noyaux pour ce nerf : l’un 





Fig. 4. — Coupe pratiquée au niveau du Fia. 5. — Coupe pratiquée au niveau du 
13 moyen du VIII¢ segment cervical dans 1/3 moyen de la Ire racine dorsale chez le 
un cas de désarticulation radio-carpienne chien aprés la désarticulation radio-car- 
chez le chien. Le groupe le plus postérieur pienne. On y voit que lé groupe postéro- 
(Mj est en réaction: il représente le centre atéral est en réaction. Ce groupe repré- 
de la patte antérieure, correspondant à sente le centre de In main, respectivement 


celai de la main chez l’homme. de la patte antérieure, 


postéro-latéral et postérieur, l’autre représenté par le noyau dont nous venons 
de parler. Plus bas, au niveau de la moitié inférieure du sixième segment, on ne 
voit plus qu'un seul groupe cellulaire très fourni et qui se trouve situé en arrière 
du groupe antéro-externe et plus en dedans que celui-ci. Le groupe cellulaire 
du sus-scapulaire diminue au niveau de la septième et disparait au niveau du 
liers supérieur du septième segment. | | 

Nous arrivons à présent à l'étude des altérations consécutives des désarti- 
culations. | 

Après la désarticulation cubito-métacarpienne chez le chien, on constate au 
niveau du tiers moyen du huitième segment cervical (fig. 4) quelques cellulesen 
reaction en arrière du centre de l’avant-bras, dont nous parlerons tout à l'heure. 
Nous avons deux points de repère pour retrouver facilement le centre de la main 
ou celui de la patte ; dans l’espèce, ce sont l'angle postéro-externe de la corne 
anterieure et la commissure postérieure, car ce centre se trouve en arrière de 
l'angle postéro-externe et presque sur la même ligne que la commissure posté- 
rieure, Au niveau du tiers supérieur du premier segment dorsal le centre de la 
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main garde à peu près la même place qu’à la partie inférieure du septième seg- 
ment cervical, mais au niveau du tiers moyen et du tiers inférieur du même seg. 
ment il se produit des modifications importantes dans la configuration de la corne 
antérieure (fig. 5). Puié le centre de l’avant-bras ayant disparu à ce niveau, le 
contour latéral de la corne antérieure au lieu d’avoir la forme d’un angle à large 
ouverture où venait se loger la portion externe de ce centre, décrit une convexité 
plus ou moins accusée, et c'est au voisinage de l'extrémité postérieure de cette 
ligne que se trouve le centre de la main, centre qui atteint son maximum dans 
le tiers moyen du premier segment dorsal pour diminuer rapidement dansle tiers 
inférieur, . 

Je dois ajouter qu'on peut distinguer sur quelques coupes tout au moins deux 
groupes secondaires dans le centre de la main et seulement dans le tiers moyen 
du premier segment. L’un de ces deux groupes peut être désigné sous le nomde 
groupe antéro-externe et l’autre sous celui de postéro-interne. 

Après la désarticulation de l’avant-bras, ilest facile de constater au niveau da 





Fia.6. — Section pratiquée au niveau du 1 (3 Fig. 7. — Coupe pratiquée au niveau du 
moyen du VIIe segment cervical après la Ville segment cervical après la désarti- 
désarticulation huméro-cubitale chez le culation de l’avant-bras. Les cellules en 
chien. Le groupe postérieur qui représente réaction, comme il est facile de le voir, 
le centre de l’avant-bras est en réaction, constituent une masse située derrière le 
Un peu plus bas ce centre est mieux noyau intermédiaire,en apparence homo- 
développé. gène, c'est-à-dire sans divisions en noyaux 

secondaires. 


septième segment cervical quelques cellules en réaction qui siègent au voisinage 
de l’angle postéro-externe. 

Elles forment le groupe le plus postérieur (fig. 6) et qui augmente de volume 
dans le huitième segment cervical (fig. 7) et qui à son tour est composé, surtout 
dans le huitièmesegment, mais pas sur toutesles coupes, de deux groupes secon- 
daires dont l’un externe et qui représente la portion radiale de l’avant-bras et 
l'autre interne constitué par les cellules d'origine du médian et du cubital. A la 
partie moyenne du huitième segment apparaît derrière ces deux noyaux, ainsi 
que nous l'avons vu, un troisième noyau qui est le centre d’innervation de la main. 
Le centre de l’avant-bras est situé depuis son origine derrière le noyau inter- 
médiaire dont nous avons parlé, noyau qui diminue de plus en plus à mesure 
qu'on descend vers le tiers inférieur du huitième segment cervical. Le centre de 
innervation de l’avant-bras n’a pas la même conformation au niveau de tous 


les segments qu'il occupe, et lorsqu'il a atteint son maximum il s'étale plutôt 
dans le sens transversal. 
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La désarticulation scapulo-humérale chez le chien détermine de la réaction 
cellulaire en dehors des centres de l'avant-bras et de la main que nous venons 
de décrire ; dans une masse cellulaire située au niveau du sixième segment 
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Fig. 8 — Coupe pratiquée au niveau du FIG. 9.— Coupe pratiquée au niveau du 
VIe segment cervical dans un cas de dés- 1/3 supérieur du VIIIe segment cer- 
articulation scapulo-humérale. La masse vical. En arrière du groupe intermé- 
des cellules en réaction est constituée par  diaire, on constate une masse de cel- 
deux groupes : un groupe externe, un autre lules en réaction, qui représente le 
postérieur. Le premier correspond au noyau centre de l’avant-bras. Désarticulation 
u nerf axillaire (N.A.); le second aux scapulo-humérale chez le chien. 
noyaux réunis du musculo-cutané et du 
radial (N. M. R.). 


cervical, située à la partie la plus postérieure de la corne antérieure (fig. 8). La 
topographie est différente suivant que l’on considère la partie supérieure ou la 
partie inférieure de ce segment. 

Dans la première, il est facile de distinguer deux groupes, dont l'un latéral et 





FIG. 10.— Coupe de la moelle épinière du chien pratiquée au niveau du VIII segment 
cervical dans un cas d'ablation des muscles de la face postéricure du bras. On voit très 
nettement que le groupe intermédiaire est en réaction et représente le noyau de la 
masse commuue des muscles anconés, homologues au triceps de l'homme. 


externe et l'autre interne et postérieur (fig. 8). Le premier de ces groupes 
appartient, ainsi que nous l'avons vu plus haut, au circonflexe, tandis que le 
dernier résulte de deux groupes cellulaires distincts qui représentent les noyaux 
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et qui forme le noyau d’origine des branches nerveuses innervant les muscles 
du bras. 

C.— Une colonne cellulaire allant de la partie proximale du septième segment 
cervical jusque dans la partie distale du premier segment dorsal et qui constitue 
le noyau d’origine des nerfs innervant les muscles de l’avant-bras. 

D. — Une colonne siluée au niveau du huitième segment cervical et premier 
segment dorsal, formant le noyau moteur des muscles de la main. 

Qu’il me soit permis de faire remarquer que ces conclusions de M. de Neeff 
reposent non pas sur des expériences d’ablation des différents segments des 
membres, mais sur des recherches faites à l’aide de résections des nerfs prin- 
cipaux des membres; aussi elles sont passibles d'objections et en partie en 
désaccord avec les faits. Ainsi, par exemple, la colonne cellulaire qui représente 
le centre d’innervation des muscles de l’épaule ne descend pas jusqu’à la partie 
supérieure du premier segment dorsal, les expériences de Parhon, de Goldstein 
etles miennes ayant montré que cette masse cellulaire au niveau de la sixiéme 
et la septième, représente le centre d'innervation du grand pectoral, e et au niveau 
de la huitième cervicale celui du petit pectoral. 

En ce qui concerne les autres localisations et notamment celles du bras et de 
l'avant-bras, mes recherches expérimentales, celles de mes élèves Parhon 


et Goldstein prouvent que les masses cellulaires qui innervent ces deux 


segments n’occupent pas la situation que leur assigne M. de Neeff. Ainsi le 
centre du bras ne siège pas au niveau du septième segment cervical, en arrière 
du centre de l’avant-bras, mais c’est plutôt le contraire qui est vrai. D’autre 
part, le centre d’innervation du triceps, ainsi que mes expériences et celles de 
Parhon et Chiru le prouvent, descend plus bas que le septième segment cervical. 
Enfin, une autre objection à la localisation segmentaire des noyaux moteurs de 


la moelle, c'est que les noyaux correspondants du radial et du musculo-cutané ne 


constituent pas une masse commune inextricable, mais ces noyaux gardent une 
certaine indépendance en ce qui concerne leur place sur une grande partie de leur 
trajet. Ainsi, par exemple, le noyau du musculo-cutané est constitué par une 
masse de cellules qui apparaissent au niveau du sixième segment cervical avant 


le noyau du radial. Lorsque les cellules de ce dernier noyau font leur apparition, 


elles sont situées en dehors et un peu en avant de celles qni constituent le centre 
du musculo-cutané. Plus bas, au niveau du tiers supérieur du septième segment 
cervical, le noyau du radial se développe de plus en plus, tandis que celui du 


musculo-cutané diminue pour disparaître bientôt après. Au niveau du tiers 


moyen et du tiers inférieur du septième segment cervical, le noyau du radial qui 
de plus en plus s’est agrandi, est composé, ainsi que je l'ai montré plus haut, 
d'un groupe intermédiaire bien délimité qui donne l'innervation au triceps et 
d'un autre groupe moins bien fourni, qui est en arrière de ce dernier et en 
dehors du noyau du médian. 

Ce qui nous semble confirmer cette manière de voir, c'est l’innervation du bras 
qui possède deux noyaux naturels, mais bien différents comme topographie et 
trajet, et qui ne constituent pas même une masse commune. En effet, le noyau 
du triceps est constitué par un groupe naturel de cellules, groupe postérieur au 
niveau de la partie supérieure de la septième racine cervicale, qui devient inter- 
médiaire au niveau du tiers inférieur du même segment et se maintient ainsi dans 
le huitième segment. L’innervation du bras constitue pour moi une preuve indis- 
cutable que ce n’est pas à la localisation motrice segmentaire qu’il faut recourir 
pour expliquer la disposition naturelle des groupes ; mais, ainsi que nous le 
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n’a pas la valeur d’un noyau homogène dont les groupes composants, fondus 
ensemble, apparaissent et disparaissent au même niveau. Au contraire, les noyaux 
fonctionnels qui constituent le centre du bras, c’est-à-dire les noyaux du musculo- 
cutané et du radial, gardent à l'égard l’un de l’autre une certaine indépendance, 
explicable du reste par leur fonction différente. En d’autres termes, l'agencement 
de ces deux noyaux dans une masse unique en apparence et qui constitue le 
centre du bras, a dû subir l'influence des trois lois formulées par Cajal et que 
Japplique de propos délibéré aux associations des groupes musculaires. 
Les mêmes considérations s'appliquent également au centre de l’avant-bras, 
lequel est composé des noyaux du médian et du cubital d’une part, et du radial 
d'autre part. Pour montrer combien cette loi de l’espace régit la disposition des 
cellules en groupes, je rappellerai que les cellules du noyau du médian et celles 
du noyau du cubital forment une masse plus homogène que celles du noyau 
du radial avec un des noyaux précédents. Je ferai remarquer que sur quelques 
coupes, ce sont les cellules du médian qui prédominent, et que sur d’autres, ce 
sont celles du cubital. La même téléologie mécanique domine la disposition des 
autres groupes musculaires situés au voisinage delaracine du membre supérieur; 
ainsi, par exemple, le nerf scapulaire qui donne le mouvement aux muscles sus 
et sous-scapulaires situés en dedans et au-dessus du deltoïde, a son noyau 
d'origine dans un groupe cellulaire qui fait son apparition au-dessus du noyau 
du deltoïde, dans un groupe de cellules situé en arrière du groupe antéro- 
externe. D'autre part, le muscle grand pectoral siégeant en dedans de la racine 
des membres est constitué dans la moelle par un noyau central représenté 


' principalement au niveau du huitième segment. J’ai conclu de ces recherches 


que les groupes naturels qui existent dans la moelle épinière ne peuvent pas 
étre considérés, strictement parlant, comme correspondant à tous les musctes 
d'un segment de membre, car il y a, ainsi que nous l'avons vu, des segments, 
lel le bras, par exemple, qui possèdent deux noyaux absolument différents cons- 
Utuant des groupes naturels ne fusionnant pas ensemble. 
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TORTICOLIS SPASMODIQUE ET SPASMES FONCTIONNELS (1) 


PAR 


le Dt Destarac (de Toulouse). 


Nous avons eu l'occasion d’observer, dans ces dernières années, plusieurs cas 
de torticolis spasmodiques que nous nous proposons de publier ultérieurement 
dans un travail d’ensemble. 

Nous nous bornerons pour le moment à l’étude de deux malades chez les- 
quels le torticolis est lié 4 la crampe des écrivains et a d’autres manifestations 


_ Spasmodiques des plus variées, dont la coexistence chez un mème sujet nous 


semble offrir quelque intérêt. 

Il s'agit, dans le premier cas, d'une jeune fille de 17 ans qui présente, en outre 
d'un torticolis droit et de la crampe des écrivains, un spasme de la hanche siégeant 
aussi à droite et enfin, à gauche, un tic du pied identique à celui publié par 


(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris, séance du 6 juin 1901. 
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MM. Raymond et P. Janet (1), et qui nous paraît mériter le nom de crampe du. 
marcheur. 


Ogs. I. — A. X..., dgée de 17 ans, est une jeune fille robuste, bien musclée, et ayant 
toutes les apparences ‘de la santé. 

Elle est née à terme de parents bien portants, n'a jamais eu de maladies graves, pas de 
convulsions, pas d'autres manifestations nerveuses qu'une constriction à la gorge quand 
elle est émue. 

‘Elle a marché de bonne heure et normalement. Elle a été réglée à 13 ans. 

Crampe des écrivains, — Dès qu'elle a su écrire, elle a éprouvé une grande gêne dans 
l'exercice de cette fonction, elle n'a jamais pu écrire sous la dictée comme ses camarades; 
au bout d’un instant de travail, son bras et sa main s'engourdissaient. Elle était parfois 
obligée de tenir sa main droite avec la gauche pour l'empêcher de quitter le papier. 

Elle pouvait cependant se livrer Sans trop de difficulté à d'autres travaux tels que 
couture et crochet, 

En septembre 1897, au cours d’une promenade, elle est prise, brusquement et sans 
cause apparente, de raideur dans la jambe gauche qui la force À s’arréter. Après une 
minute de repos, elle se remet en route, mais elle n’a pas fait deux cents mètres que la 
jambe se raidit de nouveau, 


Ce phénomène, que rien ne faisait prévoir, n'a fait que s'accentuer depuis lors et ls 
marche est devenue de plus en plus diflicile, 


Contracture de la hanche. — A peu près à la même époque, sa couturière remarque que 


la hanche droite est plus forte que la gauche. 

Un chirurgien consulté à ce moment ordonne le repos au lit pendant un mois, ce qui 
D’améne aucune amélioration, 

Nous voyons la malade en décembre 1897, trois mois après le début des accidents, 

Dans la station debout, la hanche droite est remontée, l'épine iliaque antérieure et supe- 
rieure est située à quatre travers de doigt au-dessus de la gauche. 


Le pied ne repose plus sur le sol que par la pointe. La tête et le haut du corps sont 
portés à gauche pour rétablir l'équilibre. — 


Nous n'avons noté que plus tard une excavation du thorax à droite et une immobilisation 


de la paroi thoracique dans les mouvements respiratoires. 

Ces déformations s’accompagnent d’une scoliose a concavité droite, 

Les muscles atteints de contracture paraissent être le carré des lombes et le grand 
oblique. 

Tic du pied ou crampe du marcheur. — La marche se fait normalement pendant 
quelques instants, puis une gêne survient dans la jambe gauche, elle se raidit, le talon 
quitte le sol par suite de la contracture des jumeaux et du soléaire, le pied prend l'attitude 
varus équin, il ne repose plus que sur le bord externe, et la malade ne peut plus avancer. 
Si elle parle en marchant, si elle se sent observée ou si un léger obstacle se présente sur 
son passage, le spasme se produit aussitôt, 

Pendant cet examen un peu prolongé et au moment où la jambe se raidit au maximum, 
nous ordonnons à la malade de marcher à reculons et nous sommes fort surpris de la voir 
obéir sans difficulté, Non seulement le spasme du pied, mais la contracture de la hanche 
disparaissent comme par enchantement et tout le corps reprend la position normale. 

_ Toute raideur disparaît aussi dans la course, et quand elle monte ou descend les escaliers 
en courant. Mais la moindre émotion peut, même dans cette circonstance, ramener le spasme. 

Dans la position assise, la fesse droite seule repose sur le siège. Le bassin est agité de 
convulsions cloniques, d'une sorte de haussement de la hanche qui se répète une ving- 
taine de fois par minute. Il se produit en même temps de l’énervement, des tirdillementa 
à la nuque, comme une poussée qui force la malade à se lever, Pour éviter ce malaise, elle 
passe toutes ses journées debout. 

Torticolis. — Au début de ces accidents, comme nous l'avons déjà signalé, la tête et le 


(1) Nouv, Icon. de la Salpêtrière, sept.-oct. 1899. 
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Le réflexe cornéen est normal des deux côtés. 
Le réflexe pharyngien est très affaibli, 
Le réflexe abdominal nul. 


La sensibilité générale est normale pour tous ses modes, 
L’excitabilité électrique normale. Rien du côté des sens, à part une diminution très 
marquée de l'acuité visuelle à gauche. Le champ visuel paraît un peu rétréci. Pas de 


dyschromatopsie. Strabisme de lil gauche. Rien au cœur ni aux poumons. Pas de troubles 
trophiques. Pas de troubles psychiques. 


Notre second malade est d’un intérêt moindre que le précédent, mais son cas 
attira de nouveau notre attention sur cette réunion chez le même sujet de ces 
deux phénomènes : crampe des écrivains et torticolis spasmodique. 


Oss. If. — M. T... est âgé de 44 ans. Grand-père et père morts tous les deux de ls 


goutte. Une grand'mère et sa mère sont mortes d’une attaque de paralysie. Une sœur 
nerveuse, Trois frères bien portants. 


A 21 ans, à la suite de chasses au marais, il fut pris de rhumatisme articulaire aigu aux 
deux épaules. 


Vers l’âge de 30 ans, il éprouve un peu de gêne pour écrire, ce qu'il avait fait jusque-là 
sans difticulté, 


Aujourd'hui, l'impotence s'est aggravée au point que le malade est réduit à se servir 
d’une machine à écrire. 


Ce n'est que deux ans après l'apparition de la crampe des écrivains que quelques con- 
vulsions se font sentir dans le sterno-mastoïdien. 

Les mouvements, d'abord légers etintermittents, sont devenus permanents. 

C'est un spasme tonico-clonique très énergique qui ne cesse que pendant le sommeil, 
persiste dans toutes les positions et résiste à tous les moyens mis en œuvre pour l'arrèter, 

L’attention, les préoccupations l’exagèrent ; la chaleur, la trépidation du train le calment. 

Au début, cetorticolis ne se montrait que par crises séparées par rémissions de cing à huit 
jours. Il était à peu près nul au repos et ne se montrait qu'à l’occasion des mouvements 
volontaires, surtout ceux qui exigeaient une certaine attention. 


En résumé, notre jeune malade nous offre le type classique de la crampe des 
écrivains à laquelle sont venus se joindre successivement d'abord un pheno- 
mène absolument analogue, une crampe du mollet ne se produisant que pendant 
la marche et disparaissant dans la course etla marche à reculons; puis un torti- 
colis et un spasme de la hanche, cloniques au début et aujourd’hui toniques, auls 
au repos et qui cèdent facilement, dans la station debout et dans la marche, à la 
simple application de la main, comme le montre notre photographie. 

La course et la marche à reculons semblent avoir sur ces spasmes la même 
action que sur celui du pied. 

Cette combinaison du torticolis avec la crampe des écrivains ou d’autres 
spasmes fonctionnels doit être plus fréquente que ne le laisserait supposer 
l’extréme rareté des cas publiés. 

Nous ne pouvons citer qu’une observation de Quervain (1), qui note le fait 
sans commentaires, et une de Duchenne, de Boulogne (2). 

Ce dernier auteur avait réuni ces deux formes de spasme dans la même des- 
cription des spasmes fonctionnels : « affection caractérisée soit par des contrac- 
tions pathologiques continues, soit par des contractions cloniques qui se mani- 
festent seulement pendant l'exercice de certains mouvements volontaires ou 
instinctifs, et qui peut siéger dans toutes les régions ». 


(1) Sem, méd., 1896, p. 406. 
(2) Bull. gèn. de thérap., 1860. 
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Ceux qui lui ont succédé semblent avoir pris l'habitude de voir dans les 
différentes variétés de spasme autant d’entités morbides distinctes. 

Le torticolis, pour sa part, a reçu les noms les plus variés : nous avons déjà le 
torticolis spasmodique, l’hyperkinésie de l'accessoire de Willis, le tic rotatoire 
du cou, le trachélospasme, le torticolis mental ou polygonal. 

Toutefois nous avons aussi la crampe ou spasme fonctionnel du cou. Ce mot, 
d'après M. Grasset (1), n'est pas bon pour désigner les spasmes du cou et doit 
être réservé pour les spasmes se produisant à l'occasion d'une fonction. 

Il a été employé, avec raison cependant, par Desnos (2), Gautier (3), Gui- 
bert (4), Féré (5), pour désigner certains torticolis qui, nuls au repos, ne se 
montrent que lorsque les muscles entrent en action pour soutenir la téte. 

Il s'agit bien là d’une fonction spéciale, commune au sterno-mastoïdien et à 
quelques muscles, qui consiste à maintenir la tête en équilibre. 

Le sterno-mastoïdien peut être entraîné par des contractions cloniques ou 
loniques pouvant aller jusqu'à la tétanisation persistante; il peut être intéressé 
seul ou en même temps que d'autres muscles de l'épaule et du cou, créant ainsi 
les formes de torticolis les plus variées, si bien qu'il est diflicile de rencontrer 
deux cas absolument identiques. 

Il enest de même pour la crampe des écrivains et les autres spasmes où toutes 
les combinaisons musculaires sont possibles. 

Chez nos deux malades comme chez celui de Quervain, la crampe des écri- 
vains a précédé de longtemps l'apparition du torticolis spasmodique : cing ans 
chez la première, deux ans chez le second. 

Chez aucun d’eux nous n'avons constaté de troubles trophiques. La contracti- 
lité électrique est normale. IL n'y a ni myosite, ni névrite, ni artérite, causes 
capables, d'après certains auteurs, de produire la crampe des écrivains. C’est 
d'ailleurs à tort, pensons-nous, qu’on confond dans une description commune 
ces spasmes d'origine corticale ou sous-corticale avec des accidents tenant à 
une lésion du muscle, de l'artère ou du nerf, et il n'est jamais venu, je crois, à 
l'esprit de personne (ce qui serait logique si on admet cette théorie) de faire par 
exemple de la claudication intermittente, un spasme fonctionnel. 

Chez notre jeune lille, nous observons deux ordres de faits : d’un côté, la crampe 
des écrivains et un phénomène absolument identique, puisqu'il s'agit d'une 
contraction pathologique des muscles du mollet se produisant seulement à l’oc- 
casion d'une fonction, la marche. En dehors de la marche et de l'écriture, le 
bras et la jambe conservent toute leur force et leur souplesse dans les mouve- 
ments les plus compliqués. 

D'un autre côté, un torticolis et un spasme de la hanche qui existent dans la 
station debout et dans la marche, mais qui cédent dans la position allongée, 
c'est-à-dire quand les muscles n’ont plus à remplir leur fonction. 

YŸ a-t-il entre ces deux genres de spasmes une différence si profonde qu'on ne 
puisse les ranger dans la même catégorie ? 

MM. Raymond et Janet (6) ayant à décrire un spasme du pied en teut sem- 
blable au nôtre, ne se produisant que dans la marche et disparaissant au repos, 


(1) Nour. Icon. de la Salpétriére, 1897, p. 235. 
(2) Bull, Soc. méd. des hôp., 1880. 

(3) Thèse de Paris, 1884. 
°(4) Rev, de méd., 1892, 

(5) Rev, de méd., 1894. 

(5) Loc, cit. 
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n’hésitaient pas à déclarer, en propres termes, que c’était la « un tic analogue 
dans ses caractères au torticolis spasmodique ». 

En bonne mathématique, deux quantités égales à une troisième étant égales 
entre elles, nous pouvons donc conclure que crampe des écrivains égale torticolis 
spasmodique. _ 

Il ya bien en plus ce spasme de la hanche peu ou pas décrit, mais dansle cas 
présent, il nous paraît coulé dans le même moule que le torticolis. Tous les 
deux disparaissent au repos, tous les deux se redressent par la simple appli- 
cation de la main sur la joue et sur la hanche. 

Il y a bien encore une bizarrerie à signaler : alors que la station debout et la 
marche au pas produit au maximum ces divers accidents, la course et la marche 
à reculons les fait disparaître. 

Mais ne trouvons-nous pas dans la crampe des écrivains des modifications 
analogues explicables par un même mécanisme : la mise en jeu d’autres muscles 
que ceux employés habituellement? 

La constatation chez notre malade de l'exagération des réflexes et du signe des 
orteils nous a arrêté un instant et nous a fait nous demander si ces accidents 
n'étaient pas de simples réflexes dépendant d’une lésion du système pyramidal. 
Mais le signe des orteils, que M. Babinski lui-méme a observé dans un cas qu'il 
a intitulé hémispasme, n’est pas toujours, d'après lui-même, nécessairement 
sous la dépendance d’une grosse lésion du système pyramidal, il est souvent lie 
à une perturbation dans son fonctionnement qui peut être passagère. 

De plus, la localisation et la variabilité des accidents, leur dissémination, leur 
modification par une voie indirecte, mais efficace, sous l'influence de la volonté, 
nous ont fait rejeter cette hypothèse. 

Chez notre malade n° 2, la crampe des écrivains se combine à un torticolis 
qui n’a assurément aucun caractère fonctionnel, car il se produit dans toutes les 
positions, même couché. Mais nous ferons observer qu'il n'est arrivé que pro- 
gressivement à ce degré d'intensité, et qu’au début il se rapprochait davantage 
du cas précédent. 

En présence de ces phénomènes d'aspect si varié, faudra-t-il donc porter 
autant de diagnostics qu'il y a de formes différentes de spasme ? Nous ne le 
pensons pas et préférons conclure : que nos malades nous montrent par une 
sorte de synthèse les liens souvent méconnus qui réunissent entre eux ces divers 
spasmes et les rattachent à une cause unique. 

Quelle est la nature de ces mouvements convulsifs ? Un grand nombre appar- 
tiennent incontestablement à l’hystérie. M. Pitres (1) a publié des cas de torti- 
colis spasmodique typique de nature hystérique. 

Duchenne, de Boulogne, rapporte aussi quelques cas de crampe des écrivains 
avec anesthésie, rapidement guéris par la faradisation, qui ont bien l'air d'acci- 
dents hystériques. M. Joffroy et quelques autres ont publié des faits semblables. 

Dans l'un des cas, le diagnostic différentiel est impossible à faire. Il n'existe, 
dit M. Pitres (2), aucun signe pathognomonique permettant de distinguer par le 
simple examen, un spasme hystérique d'un spasme non hystérique. 

Dans un travail présenté en 1898 au Congrès de Montpellier, nous nous étions 
déjà posé cette question, et nous nous demandions si cette différence existait 
réellement et s'ils n'avaient pas tous une origine commune. | 


(1) Leçons clin. sur l'hystérie, t. I, p. 309-8017. 
(2) Loc. cit., p. 362. 
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La plupart d’entre eux ont été englobés par la famille des myoclonies qu 
tend à s'agrandir tous les jours, et dont M. Raymond (1) fait une expression 
fragmentaire, une dépendance de l'hystérie. 

La suggestion vient donc en premiére ligne comme traitement, mais Je crois 
qu'elle peut être puissamment aidée dans certains cas par l'électricité. 

Nous avons cependant échoué chez nos malades. Seule la rééducation des 
mouvements, préconisée par M. Brissaud et ses élèves, a donné une légère 
amélioration. 





ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


656) Recherches expérimentales sur les Localisations motrices Médul- 
laires chez le chien et le lapin, par Denezrr. Mémoires couronnés de |’ Acadé- 
mie de médecine de Belgique, 1900, fasc. VI (8 pl.). 


La section, la ligature, la compression ou la résection d'un nerf spinal donnèrent 
des résultats négatifs quant à la dégénérescence des cellules d'origine. 

Aprés avoir échoué sur des animaux adultes, l’auteur a opéré sur des animaux 
jeunes : résultats également négatifs. Recherches sur des animaux cachectiques : 
pas de chromolyse dans les cellules radiculaires des nerfs sectionnés. Puis, nou- 
velles tentatives après avoir intoxiqué les animaux par les toxines diphtérique 
ou streptococcique, ou par des cultures microbiennes : toujours même insuccès. 
Deux modes opératoires presque identiques donnèrent des résultats positifs : 
ce sont l'arrachement et la rupture violente du nerf. 

Nous ne pouvous rapporter en détail les expériences del’ auteur : voir le mé- 
moire original. Voici les conclusions qui terminent ce mémoire : 

1° La localisation motrice médullaire est une localisation segmentaire, confor- 
mément à l'opinion émise par van Gehuchten et Nélis ; 

2 Ilexiste dans le renflement supérieur ou cervico-dorsal, chez le chien et chez le 
lapin, quatre colonnes cellulaires en connexion chacune avec un segment du 
membre thoracique, à savoir : 

a) Une colonne cellulaire qui s’étend de la partie médiane du cinquième seg- 
ment cervical jusque vers la parfie supérieure du premier segment dorsal dont 
les cellules sont probablement en connexion avec les muscles de l'épaule. 

b) Une colonne cellulaire s'étendant de la partie la plus élevée du sixième 


_ segment cervical jusque dans la partie supérieure du huitième segment cervical 


et qui forme le noyau d'origine des branches nerveuses innervantles muscles du 


bras. 
c} Une colonne cellulaire allant de la partie proximale du septième segment 


cervical jusque dans la partie distale du premier segment dorsal et qui constitue 
le noyau d'origine des nerfs innervant les muscles de l'avant-bras. 

d) Une colonne située au niveau du huitième segment cervical et premier seg- 
ment dorsal et qui forme le noyau moteur des muscles de la main. 

3° Il existe dans le renjlement inférieur ou lombo-sacré, chez le chien et le lapin, 


(1) Cliniques, 1'* série, leçon XXIX ; 4™° série, leçon KXVI. 
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6531 Syndrome électrique observé à la suite d'Anémie expérimentale 
de la Moelle, par J. Ciuzer (de Toulouse). Arch. d'électricité médicale, 
15 décembre 1900. 


C. a produit sur des chiens l’anémie de la moelle lombaire par embolie des 
artéres lombaires avec de la poudre de lycopode en suivant le procédé classique 
modifié par M. Lamy. 


Cette anémie expérimentale a provoqué l'apparition d’un syndrome électrique 


de dégénérescence qui comprend : l’inexcitabilité du tronc nerveux, et, lorsqu'on 
excite directement le muscle, une grande diminution d’excitabilité faradique, 
avec une inversion de la formule des fermetures au galvanique et lenteur de la 
contraction. 

Il était naturel de penser, si l'on admet avec P. Marie que la polyomyélite 
antérieure n’est qu’une lésion secondaire due à l'oblitération des artérioles qui 
aboutissent aux cornes antérieures, que l'on arriverait par l'ischémie expéri- 
mentale de la moelle à un syndrome analogue à celui observé en clinique dans 
la paralysie infantile. 

L'expérience de l’auteur montre le bien-fondé de cette manière de voir. 

L'excitation bien faite du phrénique amène au contraire des mouvements plus 
amples du diaphragme ; aussi l'électricité a une grande valeur thérapeutique dans 
les tronbles respiratoires, tandis que, dans les troubles cardiaques, elle est non 
seulement inefficace, mais encore dangereuse. F. ALLARD. 


659, Fonctions du corps Thyroïde, pathogénie du Goitre endémique, 
du Goitre sporadique, du Goitre Exophtalmique, hypothyroïdation 
et hyperthyroidation, par Gasriet GAUTHIER (de Charolles). Revue de 
médecine, an XX, n° 1, p, 39-61, 10 janvier 1900; n° 3, p. 225-243, 10 mars 1900; 
n° 5,-p. 410-430, 10 mai 1900. 

Travail trop substantiel pour se prêter à l'analyse. A propos de son mémoire 


il n'est pas inutile de faire remarquer que Gauthier (de Charolles) a été le 
premier (1885) à formuler la théorie thyréogène du goitre exophtalmique, et cela 


‘en termes précis. Néanmoins, c'est à Mæbius qu'on attribue généralement la 


priorité de cette théorie qu'il a vaguement indiquée en 1885, puis développée en 
1891. Dans son travail, Moebius rattacha le complexus basedowien à une exagé- 
ration de la sécrétion du corps thyroïde ; Gauthier pensait et continue à penser 
que c’est une altération de la sécrétion glandulaire qui est en jeu. Tuoma. 


660) Réflexes tendineux et Réflexes cutanés, par Laureys. Journal de neuro- 
logie, 1900, n° 24 ; Belgique médicale, 1901, n°1. 

L. a cherché à contrôler expérimentalement, par l'anesthésie chloroformique, 
la théorie de l’antagonisme des réflexes cutanés et des réflexes tendineux; la 
plupart des thérapeutes admettent, en effet, que les anesthésiques agissent 
d'abord sur l'écorce cérébrale, puis sur la moelle et enfin sur la moelle allongée. 

L. a constaté : 1° Que les réflexes cutanés, surtout l’abdominal et le crémas- 
térien, disparaissent avant les réflexes tendineux, pendant la période d’exci- 
tation. 

2° Dans plusieurs cas, les réflexes tendineux, non seulement n'étaient pas 
abolis en même temps que les cutanés, mais leur recherche produisait une véri- 
table trépidation épileptoïde alors qu’on ne parvenait plus à démontrer les réflexes 
cutanés. 

Cesobservations, dit L., confirment les idées de van Gehuchten sur la nature 
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corticale des réflexes cutanés et leur antagonisme avec les réflexes tendineux, 
qui doivent étre localisés ailleurs. Paut Mason (Gheel). 


661) Gonsidérations sur les Réflexes cutanéset les Réflexes tendineux, 
par vAN GEUUCuTEN. Journal de neurologie, 1900, no 24, p. 471-478. 


Les expériences de Laureys (Journ. de neurol., 1900, n° 24) viennent confirmer 
les idées de V. G. sur la théorie des réflexes. L'auteur rappelle divers faits 


pathologiques qui plaident en sa faveur (voir aussi Congrès intern. de médecine, 
section neurol., 1900, Le Névraze, vol. I, 1900). Pauz Mason. 


662) Contribution à l’Allochirie (Beitrag zur Kenntniss der « Allochirie »), 
par Determann (de Saint- Blaise) : D. Zeitechr. für Nervenheilk, t. 18, & dés. 1900, 
p. 99. 

L’allochirie a été définie par Obersteiner, un trouble de la sensibilité tactile 
qui, dans certaines affections surtout médullaires, accompagne des altérations 
de la sensibilité symétriquement situées du côté opposé ; le sens du mot a été 
étendu et l'allochirie est constituée par toute sensation, tout réflexe, tout mou- 
vement survenant du côté opposé à l’excitation et au niveau correspondant. 

Une douzaine de cas jusqu'ici : un nouveau cas de D. L’allochirie s'explique 
par une prédominance parmi les nombreuses fibres commissurales des centres 


_ nerveux, de celles qui unissent les muscles et les territoires cutanés symétriques 


des deux côtés du corps : qu’un obstacle quelconque s’interpose sur le trajet des 
voies motrices ou sensitives en un point quelconque du système nerveux central, 
il se produira un véritable transfert de l'excitation ; celle-ci suivra les voies les 
plus faciles et passera du côté opposé au point symétrique : l'obstacle peut être 
organique ou fonctionnel et l’allochirie peut-être hystérique : c'est l'hypothèse 
pathogénique la plus plausible. 


A. Lear. 
ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


663) De l'Arachnoïdite Ossifiante (présentation de pièces microscopiques), 
par Brrouta-Brauinitces. Société de psychiatrie de Pétersbourg, séance du 
28 octobre 1900. Vratch, 1900, p. 1472. 


De l'examen de la moelle de 175 individus sains et de 74 aliénés, l'auteur 
conclut que les plaques osseuses trouvées sur le feuillet interne de l’arachnoïde 
ont une structure du vrai type osseux ; ce sont des ostéomes. Le plus souvent 
on les trouve sur la face postérieure de la moelle, rarement sur la face anté- 
rieure. Parfois des plaques de la même structure se trouvent sur les enveloppes 
molles des hémisphères, notamment des lobes frontaux. La surface adhérente 
des plaques est tantôt lisse, tantôt mamelonnée ; le plus souvent, la présence de 
ces plaques ne provoque aucun phénomène morbide. L'arachnoïde ossifiante est 
plus fréquente chez les aliénés et, surtout, chez ceux atteints de lésions organiques. 

J. TARGOWLA. 


664) Idiotie Microcéphalique : Cerveau pseudo-kystique, par BourneviLLs 
et Opeatulin. Archives de neurologie, avril 1901, p. 283-287. 


La microcéphalie ne répond pas à une lésion anatomique toujours identique : 
dans certains cas elle reconnaft pour cause une méningo-encéphalite avec destruc- 
tion de la plupart des circonvolutions; les auteurs en rapportent un exemple. 
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Il s'agit d'un enfant de deux ans et demi, né à terme: pendant la grossesse, sa 
mère a fait une chute de cheval. Les premières convulsions survinrent à quinze 
jours; quelque temps après, les mains et les pieds furent contracturés; il exis— 
tait de la trépidation épileptoide. La sensibilité générale était obtuse; la vision 
nulle par suite d'une ophtalmie ; l’odorat et le goût émoussés. La mort eut lieu 
au milieu de phénomènes méningitiques. 

À l'autopsie, on trouve une calotte cranienne mince, transparente par places; 
les fontanelles sont ossifiées, mais les sutures persistent. Le liquide céphalo- 
rachidien est abondant (450 gr.), de composition chimique normale. Les deux 
hémisphéres cérébraux sont transformés en deux poches kystiques accolées 
Pune à l’autre ; les nerfs olfactifs sont atrophiés ; les tubercules mamillaires font 
défaut. Les lésions du cerveau sont celles d'une méningo-encéphalite avec 
dégénérescence vasculaire, atrophie extrême des cellules nerveuses. 

Pauz SaintTon. 


665) Les lésions Ganglionnaires de la Rage ; leur valeur au point de 
vue de la symptomatologie et du diagnostic, par van GEHUCuTEN. 
Journal de neurologie, 1900, n°: 19 et 20. . 


V. G. répond aux diverses critiques qui ont été soulevées sur la signification 
et la valeur diagnostique des lésions rabiques signalées par lui. Ce travail 
comprend une trentaine de pages et ne se prête pas à une courte analvse 

Paut Masoin. 


666) Un cas de Rage humaine suivi d’autopsie, par Sano. Journal de 
neurologie, 1900, no 21, p. 409-416 (fig.); ibid., n° 23, p. 463. 


Observation clinique. Diagnostic établi également par inoculation aux ani- 
maux. La malade est morte de l’évolution naturelle de la rage contractée par 
morsure. Autopsie douze heures après la mort; macroscopiquement, négatif, 
Examen du système nerveux : méthode de Nissl ; à tous les niveaux des centres 
on ne constata que des lésions peu notables; au bulbe, congestion veineuse, la 
nevroglie ne montre pas de prolifération. 

S. a fait l'examen microscopique du ganglion de Gasser, du grand sympa- 
thique (ganglion cervical supérieur, ganglions semi-lunaires du plexus solaire), 
moelle, encéphale. Dans l'ensemble, altérations cellulaires peu considérables 
mais réelles cependant (à noter que l’étude de ce cas est antérieure aux travaux 
spéciaux de van Gehuchten et Nélis). La moelle allongée, le cerveau, la moelle 
he prèsentent pas de nodules rabiques. Les ganglions cérébro-spinaux présentent 
quelques modifications analogues aux.nodules rabiques ; spécialement dans le 
domaine des ganglions de Gasser. S. a rencontré quelques cellules qui parais- 
saient envahies par les cellules de la capsule, et en quelques points il semblait 
y avoir un peu d'infiltration du tissu conjonctif par des cellules jeunes. A noter 
que c'est dans le domaine du ganglion de Gasser que s'était produite l’inocula- 
ion. Les ganglions du nerf vague n’avaient pas été recueillis. Un des ganglions 
Spinaux cervicaux présentait une infiltration notable par le tissu conjonctif. 
Pour les détails, voir le travail original. 

Voir la discussion sur la valeur diagnostique des lésions rabiques de van 
Gehuchten et Nélis (Crocq ; van Gehuchten ; même Journal). 

Pau. Masoin. 


\ à 
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668) La Paraplégie spasmodique Familiale et la Sclérose en plaques 
Familiale, par R. Cestan et G. GuiLLain. Revue de médecine, an XX, n° 10, 
p. 812-836, 10 octobre 1900. 


Il existe en neuropathologie un certain nombre d’observations appartenant à la 
classe des maladies familiales et au groupe mal connu appelé par lesuns diplégie, 
par les autres paraplégie spasmodique familiale, sclérose en plaques familiale, 
C. et G. se basent sur les maladies familiales qu’ils ont observées dans deux 
familles pour montrer que les termes de paraplégie spasmodique familiale et de 
sclérose en plaques familiale doivent en réalité s’appliquer a des formes cliniques 
bien distinctes. Il faut réserver le nom de paraplégie spasmodique familiale aux cas 
où n'eristent que des sympiômes spinauz. Il est nécessaire d'éloigner de la paraplégie 
spasmodique familiale les cas où se montreront des symptômes de la sclérose 
en plaques (nystagmus, troubles de la parole, etc.) ; on aura ainsi le groupe des 
maladies familiales à forme clinique de la sclérose en plaques, ce terme ne préjugeant 
rien d'ailleurs sur la forme de la lésion. Dans ce groupe, l'anatomie pathologique 
avec les examens cliniques isolera sans nul doute des syndromes distincts. 
Mle Pesker a déjà schématisé un type spécial; il est probable que d'autres 
seront bientôt connus. THOMA. 


669) De la clinique et de l'anatomie pathologique du Béribéri (Zur 
Klinik und pathologischen Anatomie der Beri-Beri-Krankheit), par Rimpr et 
Lece (de Hambourg). D. Zeitschr. f. Nervenheilk., t. XVIII, 4 déc. 1900, p. 63. 


On considère généralement à tort le béribéri comme une polynévrite endé- 
mique : c'est en réalité une intoxication endémique due à une toxine microbienne 
qui porte principalement son action sur l'appareil neuro-musculaire dans son 
entier, parfois aussi sur le rein, l'insuffisance rénale consécutive à des lésions 
même peu apparentes pouvant alors pour sa part déterminer des lésions du 
système nerveux central difficiles à différencier. R. et L. arrivent à cette 
conclusion en s’appuyant sur la clinique et sur l'anatomie pathologique. Leurs 
considérations cliniques reposent sur 10 observations personnelles : 6n n’ohserve 
guère dans le béribéri que des parésies ; dans les polynévrites, des paralvsies 
véritables ; aussi les formes les plus accusées du béribéri ne laissent-elles après 
elles qu'une lourdeur et une faiblesse des jambes, une légère fatigue, très excep- 
tionnellement une légère contracture des péroniers, tandis que les formes 
sévères des polynévrites laissent des paralysies isolées, des contractures para- 
lytiques, contractures des antagonistes, etc. L’anatomie pathologique montre, 
comme lésions isolées ou associées : dans les nerfs périphériques, névrite chro- 
nique interstitielle lipomateuse et dégénérescence parenchymateuse des fibres 
nerveuses elles-mêmes ; dans la moelle, dégénérescence parenchymateuse diffuse 
récente avec quelques foyers de névrite parenchymateuse; dans les racines 
postérieures, névrite chronique interstitielle de ces racines, dégénérescence 
enfin et diminution des cellules des cornes antérieures à tous les niveaux, dans 
les muscles, polymyosite parenchymateuse aiguë et interstitielle chronique. 

Senator avait déjà signalé les lésions musculaires ; Scheube et Küstermann, les 

lésions du système nerveux central. ANDRÉ Lent. 
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670) Etude des Paralysies dans les Pleurésies purulentes non suivies 
de l’opération de l’empyéme, par M. Jaccotton. Thèse de Paris, n° 131, 
19 décembre 1900, chez Boyer (45 p., 3 obs.). 


On peut observer, au cours des pleurésies purulentes non suivies de l'opération 
de l'empyème, une variété de paralysies transitoires et curables, incomplètes, 
se” présentant le plus souvent sous forme de monoplégie ou de paraplégier 
L'auteur discute la question de savoir s’il s'agit de paralysies réflexes, hysté- 
riques ou toxiques. FEINDEL. 


671) Un cas de Névralgie Hépatique simulant le Cholélithe, par 
N. MiraiLorr. Journal (russe) clinique, 1901, janvier, p. 38-42. 


L’auteur cite un cas de névralgie hépatique chez une malade de 19 ans. Après 
l'ictère se développèrent chez elle des douleurs dans la région hépatique par 
accès. Une opération fut pratiquée, puisqu'on supposait l'existence d’un cholé- 
lithe ; l'opération démontra qu'il n'y en avait point; pourtant la laparotomie 
d'essai fut suivie de la disparition de douleurs qui s'étaient développées ici sur 
un terrain nerveux chez une malade hystérique, qui, en outre, était encore 
enceinte. SERGE SOUKHANOFF. 


672) Deux cas d'Hémiplégie Urémique avec autopsie, par L. Baopiea. 
Arch. gén. de méd., 1900, oct.,p. 475. 


Oss. I. — Marie Fleur..., 45 ans, a depuis deux ans de la dyspnée d'effort, des 
palpitalions, des migraines. Fourmillements dans le membre supérieur gauche 
il y a 18 mois, puis faiblesse, plusieurs mois après. La paralysie s’étend en 
quelques jours à la jambe et à la partie inférieure de la face. 

Actuellement, hémiplégie gauche incomplète, flasque; pas de signe de 
Babinski. 

Bruit de galop, hypertension, albuminurie légère. 

Le régime lacté ne modifie pas l’hémiplégie. 

Six mois après, délire, puis coma. 

Autopsie : Aucune lésion encéphalique ni méningée. Néphrite atrophique. 

Oss. II. — Marie Balt..., 56 ans, a eu il y a quatre ans une hémiplégie droite passa- 
gère. Un an plus tard, nouvelle hémiplégie droite sans perte de connaissance 
avec aphasie. Depuis, il existe un certain degré d’impotence. 

Il ya un an, ictus. Actuellement, oppression, œdème des jambes, rétrécissement 
mitral pur, gros foie, néphrite, tuberculose pulmonaire ; l'hémiplégie est flasque. 

Puis urémie, respiration de Cheyne-Stokes, épilepsie jacksonnienne du membre 
supérieur droit, coma. 

Autopsie : Néphrite, aucune lésion encéphalique ni méningée. 

Conclusions.— « Quand on constate une hémiplégie déjà ancienne chez un malade 
atteint de néphrite chronique, l'absence d’exagération des réflexes, du signe de 
Babinski, des phénomènes trophiques et vaso-moteurs, doit être considérée 
comme un caractère .important et faire soupçonner la nature urémique de la 
paralysie. » P. Lonps. 


673) De la réaction Pupillaire pendant l’Ivresse et de sa valeur 
séméiologique (Ueber die Pupillenreaction bei Rauschzustinden und ibre 
forenischse Bedeutung), par Hans Guppen (de Munich). Neurol. Centralbl., n° 23, 
ler décembre 1900, p. 1096. 


G. a examiné le réflexe pupillaire pendant l'ivresse : il a constaté que pendant 
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la période d'exaltation que présentent la plupart des sujets, le réflexe est diminué 
chez la moitié d’entre eux à un degré d’ailleurs très variable et généralement 
de façon égale des deux côtés ; après le sommeil qui suit cette période d’exci- 
tation, la réaction pupillaire est ordinairement redevenue normale; dans certains 
cas elle reste affaiblie pendant six à dix heures. La diminution du réflexe est un 
symptôme de paralysie localisée qui mesure pour ainsi dire l'intoxication 
générale du cerveau et marche parallèlement aux troubles et à l’obnubilation de 
la conscience ; son importance est grande au point de vue de l'appréciation de 
la responsabilité. | A. Leal. 


674) Griffe pied creux par Atrophie des interosseux et des muscles 
qui s'insèrent aux os sésamoides des gros orteils chez un malade 
atteint de Méningo-myélite Syphilitique, par G. Lion. Bulletin de la 
Société médicale des hôpitaux de Paris, 28 février 1901. 


Il s'agit d'un homme ayant contracté la syphilis en 1881 ; il fut pris, en 1895, 
de douleurs dans la région des lombes, d'incertitude de la marche et plus tard 
de phénomènes spasmodiques des membres inférieurs, intermittents et fugitifs. 
En 1896-1897, apparurent des douleurs fulgurantes ; en 1898, survint une défor- 
mation des pieds avec troubles trophiques des ongles et incontinence d'urine. 

Actuellement il existe quelques symptômes ataxiques (signe de Romberg, 
manque de précision des mouvements) ; il y a de la rigidité des muscles de la 
cuisse et des accès de trémulations spastiques. La déformation du pied est la 
griffe pied creux par atrophie des interosseux et des muscles qui s’insérent aux 
sésamoides des gros orteils, bien décrite par Duchenne (de Boulogne). Chez le 
malade, il ne s’agit pas de griffe par contracture, mais par atrophie muscu- 
laire. A quoi est due cette atrophie ? Il est inutile de discuter l'existence d'une 
polynévrite ; on peut penser à la poliomyélite ou à la maladie de Friedreich. 
L'hypothèse la plus vraisemblable est qu’il s'agit d'une atrophie musculaire 
survenant chez un syphililique et relevant d’une méningomyelite vasculaire 
diffuse, comme Raymond en a signalé un cas. 

Discussion : Du Castex croit qu'on a fait autrefois chez ce malade le diagnostic 
d'hystérie. | 

Liox. — Il ne saurait s’agir d’hystérie ; le malade n’en a aucun stigmate. 

Souques croit qu'il s'agit d’un pied creux par atrophie, non par contracture ; 
il est identique au pied de la maladie de Friedreich. 

PauL SAINTON. 


655) Observations de Zona traumatique par contusion ou lésion 
cutanée superficielle, par E. Gaucxer et H. BERNARD. Bulletins de la Société 
médicale des hôpitaux de Paris, 28 février 1901, p. 162-165. 


Les faits de zona consécutif à de simples contusions ou à des lésions de 
filets nerveux terminaux sont assez rares ; Hybord, Blashko, Preniles en ont 
observé des exemples. Ash a publié deux faits dans lesquels le zona fut 
consécutif à un bain pris dans une eau très froide. Le contact de corps froids 
oa chauds avec les extrémités de la peau et les muqueuses agit à la façon d'un 
véritable traumatisme. Les auteurs ont observé 3 cas dans lesquels le zona 
s'est montré à la suite de contusions légères de la face et du flanc. Le zona 
survient au bout d’un temps variable après le traumatisme local. Tantôt il se 
localise au point traumatisé ; tantôt il le respecte et envahit une région voisine. 
Ces faits viennent à l'appui de la dualité du zona. Il y a, en effet : 1° un zona 
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des éléments, Les changements de tension osmotique aideraient ainsi à la cytolyse. 
On peut constater l'existence des lymphocytes dans le liquide céphalo-rachidien 
au cours de processus méningo-myélitiques pouvant se terminer par la guérison. 
Le fait a été observé au cours de méningomyélites typhiques. 
Brissaup. — Il y avait certainement de gros éléments lymphocytiques dans 
notre cas; mais il y avait aussi de petits éléments. Il semble évident qu'il s'agit 
de lymphocytes hydropiques qui vont mourir. PauL SAINTON. 


613) Des Paralysies par Inhibition dans le bas âge (paralysies syphi- 
litiques, rachitiques et autres) (Ueber Hemmungslihmungen im frihen 
Kindesalter, Syphilitische, rhachitische und andere Paralysen), par VierorDr 
(d'Heidelberg). D. Zeitschr. für Nervenheilk., t. XVIII, 4 déc. 1900, p. 167. 


Chez de tout jeunes enfants, dans le courant de la première année surtout, 
surviennent parfois dans le rachitisme, la maladie de Barlow ou, à la suite de 
légers traumatismes, des pseudo-paralysies des extrémités de nature unique- 
ment fonctionnelle, en tout semblables aux pseudo-paralysies syphilitiques : ce 
fait permet de conclure avec vraisemblance qu’une partie au moins des pseudo- 
paralysies syphilitiques est de nature purement fonctionnelle. Il s’agit d’une 


véritable inhibition de la motilité des muscles compliquant des altérations péri- 


phériques variées, de nature inflammatoire ou non, portant sur le squelette et 
accompagnées de douleurs très vives ou très légères ; il n’y a aucun signe 
d'affection organique du système nerveux; les troubles de la motilité durent un 
temps variable et rétrocèdent en même temps que la lésion qui paraît en avoir été 
L cause. Il y a inhibition de la ton icité musculaire réflexe dont le point de départ 
est dans les cornes antérieures, etinhibition de la motilité tant réflexe ou automa- 
tique que volontaire dont l'origine est dans les centres supérieurs. On peut voir 
chez l'adulte des paralysies semblables à la suite de violents traumatismes ou 
d'affections douloureuses chroniques (arthrites violentes, etc.) ; mais en dehors de 
la différence étiologique elles présentent, à l'opposé des paralysies infantiles, les 
deux caractères d'être peu durables et de ne pas résister aux efforts de la volonté. 
| ANDRE Leal. 


679) Attitude Hanchée Hystérique avec Sooliose (Hysterische Hifthal- 
lung mit Skoliose, par Wesrtueim SALOMONSON (d'Amsterdam). D. Zeitschr. f. 
Nervenheilk., t. XIX, 24 décembre 1900, p. 87. 


Les cas cités de scoliose hystérique sont rares : W. S. croit que la scoliose 
hystérique est généralement secondaire à une déviation de la hanche : la station 
prolongée sur une seule jambe entratne l'inclinaison du bassin d’abord, puis des 
épaules et enfin la déviation de la colonne vertébrale : c’est |’ « attitude hanchée » 
de Richer. Un sujet normal peut prendre momentanément cette attitude en por- 
tant sur une seule jambe le poids du corps, en la fléchissant un peu et en faisant 
lourner du côté opposé le tronc ‘légèrement incliné en avant : dans ce mouve- 
ment il se produit une véritable subluxation de la hanche. Or, c’est précisément 
le maintien de cette subluxation dans l’hystérie qui produirait l'attitude hanchée 
hystérique et la scoliose secondaire : deux malades de W. S. présentaient un 
épaississement et une projection en avant des hanches, chez tous deux la gué- 
rison est survenue brusquement, accompagnée d’une sensation de ressaut dans 
la hanche, et chez l’un d'eux ce ressaut, attendu et recherché par un traitement 
électrique institué dans ce but, a été senti et entendu. La subluxation ne paraît 
pas résulter d'une contracture hystérique, mais plutôt au contraire d’un relâ- 
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chement, d’une asthénie musculaire exagérée : la contracture ne survient que 
pendant les explorations et s’oppose à toute tentative de réduction. A. Léa. 


680) Ptosis intermittent Hystérique, par Jean Asanie (de Bordeaux). Revue 
de médecine, an XX, n° 1, p. 62-73, 10 janvier 1900. 


Observations de deux: névropathes qui, à la suite de causes morales, ont 
présenté des accès d’occlusion bilatérale des paupières due à une insuffisance 
motrice passagère du releveur de la paupière et du muscle de Maller.  Teowa. 


































681) Des troubles Gastro-intestinaux du Nervosisme, par Dusois (de 
Berne). Revue de médecine, an XX, n° 7, p. 652-580, 13 juillet 1900. 


Dans cet intéressant article, D. démontre avec des faits 4 l’appui que certains 
troubles gastro-intestinaux et des dyspepsies dites nerveuses sont d’origine 
psychique et ne peuvent guérir que par la psychothérapie ; ce n'est pas à dire 
que ces dyspepsies ne s'accompagnent d’aucun symptôme révélant une lésion 
organique de l’estomac, au contraire, la dilatation stomacale, les altérations du 
chimisme gastrique, etc., sont la règle. It n’en est que plus remarquable de voir 
guérir en quelques jours par la psychothérapie, l'isolement, la suralimentation, 
des dyspepsies ayant résisté pendant des années aux traitements les plus 
savants. THoma, 


682) Nervosisme et Anémie (Nervosität und Anämie), par Dusors (Berne). 
Correspondenz- Blatt für Schweizer Aerzste, n° 8,15 avril 1900, p. 244. 


Par ses recherches au moyen de l'hémoglobinomètre du professeur Sahli, 
Dubois en arrive aux conclusions suivantes : 

1° L’anémie est une complication excessivement rare des psycho-névroses ; 

2° Les anémiques présentent très rarement de vrais symptômes de nervosisme; 

3° Même dans les cas où l’anémie et le nervosisme se combinent chez 
les malades, on ne constate aucun rôle étiologique de l’anémie dans la genèse 
des troubles nerveux. LADAME. 


683) Alcoolisme chez la femme, par A. Cat. Thèse de Paris, n° 107, 6 décembre 
1900, chez Rousset (110 p.). 


Les effets de l'alcoolisme sont particulièrement redoutables chez la femme à 
cause de la faible résistance de celle-ci au poison ; l’intoxication peut faire éclore 
l'hystérie, amener les paralysies alcooliques, les troubles dans la sphère géni- 
tale. L'influence sur l'enfant est surtout funeste (mort du fœtus, convulsions chez 
le nouveau-né, épilepsie de l'enfant, etc.). FrinpeL. 


684) Gontribution à l'étude de l'Œsophagisme, par Emre Corce. Thèse de 
Paris, n° 109, 6 décembre 1900, chez Boyer (64 p.). 


Un cas d'œsophagisme simulant le cancer de l'œsophage. C. insiste sur l'état 
général névropathique d’où provient le spasme de l’œsophage. Feinpat. 


685) Diabète insipide et Grossesse, par Cuavane et Faure-Miirsa. Soc. 
d’ Obstétrique de Paris, 20 décembre 1900. 


C. et F.-M. ont observé une femme qui, à chaque grossesse, présente de la 
polyurie extrémement marquée. C'est une nerveuse urinant 5 à 6 litres à l’état 
normal, mais dès qu'elle devient enceinte, la quantité d'urine s’éléve à 15 ou 18 
litres par vingt-quatre heures. Peu de temps après l'accouchement, le taux des 
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urines retombe à 5 ou 6 litres. On ne constate ni albumine, ni sucre, maisles 
urines sont très peu chargées en principes minéraux. L'état général est toujours 
excellent, et à part une soif très violente, on peut considérer cette femme comme 
étant bien portante. | E. F. 


THÉRAPEUTIQUE 


686) De l'Hypnose (Ueber Hypnose), par le Dr Max Murer (Berne). Corres- 
pondenz-Blatt für Schweizer Aerzte, n° 9, 1er mai 1900, p. 269. 


Dubois (1) a trouvé dans un dictionnaire que le mot « suggestion » ne se prend 
jamais qu'en mauvaise part; aussi préfère-t-il le mot « psychothérapie », ou celui 
d’c orthopédie psychique ». Il appelle suggestion rationnelle celle dans laquelle la 
logique joue le rôle principal, et c'est la seule méthode de thérapeutique sug- 
gestive employée par l’auteur. Il résume sa persée en disant que toute la psycho- 
thérapie repose sur l'activité éducatrice que le médecin exerce sur son malade, 
et il donne trois observations comme exemples de cures réussies par cette 
méthode de la suggestion rationnelle, sans hypnotisme. Dubois n’est pas tendre 
pour les médecins hypnotiseurs. Il les appelle carrément de vrais charlatans, 
successeurs directs de Mesmer et de Deslon, faisant appel à la foi aveugle, 
sans examen sérieux du malade et sans diagnostic. Ceci peut s'appliquer sans 
doute à tous les modes de traitement. Il y a des charlatans pour tous les genres 
de traitement, et la «a suggestion rationnelle » peut servir au charlatanisme tout 
aussi bien que la suggestion dans l'hypnose, que l'électrothérapie, l’hydrothé- 
rapie (à la mode Kneipp!), la méchano-thérapie et toutes les médications systé- 
matiques au moyen desquelles on traite-indistinctement tous les malades, sans 
soccuper de faire un diagnostic. Ce n’est pas « l’hypnose » en elle-même qui 


constitue le charlatanisme, c'est la façon dont on l'emploie, et Dubois confond 


ici deux choses bien distinctes, la méthode thérapeutique et la valeur morale de 
celui qui la met en pratique. De tous temps les charlatans (diplômés ou non) 
se sont emparés des méthodes thérapeutiques à la mode et les ont vilipendées 
à tort et à travers, en les appliquant sans discernement à tous les cas qui se pré- 
sentent à eux; et il en sera toujours ainsi. Il n’est donc pas juste ni rationnel de 
condamner en bloc la thérapeutique suggestive dans l’hypnose parce qu'il y a 
des exploiteurs qui s’en servent malhonnétement. Quoi qu’en pense Dubois, 
l'hypnose restera toujours, dans certains cas bien déterminés, une ressource 
thérapeutique que le médecin neurologiste sera heureux d'utiliser quand la sug- 
gestion à l’état de veille restera impuissante. 

C'est ce que plusieurs membres de la Société médicale de Berne ont fait 
entendre à M. Dubois dans la discussion qui a suivi sa communication (2). 
M. le Dr Ringier, de Zurich, se sentant personnellement atteint, a relevé vive- 
ment les accusations de Dubois contre les médecins hypnotiseurs (3). Ringier 
reproche à Dubois son ignorance complète de la littérature moderne sur le sujet, 
et la polémique aurait bien pu prendre une allure personnelle regrettable si 
Dubois n'y avait pas mis fin en refusant d’entrer en discussion sur ce terrain (4). 

Max Muller, de Berne (5), traite la question plus objectivement. 11 constate 
que l'emploi de l’hypnose, soit comme agent thérapeutique, soit en psychologie, 
se répand de plus en plus, spécialement en Allemagne. Muller se base sur les 
observations de Vogt, de Berlin, qui a réussi à guérir des cas de soi-disant 


(1) Il manque ici les titres n° 1 à 5 des divers travaux analysés, 
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épilepsie par le moyen de l'hypnose, en découvrant leur nature hystérique. L'au- 
teur ajoute que le médecin qui a éprouvé une fois l'effet bienfaisant de l'hypnose 
sur les malades ne pourra plus se passer de son emploi. LADANE. 


687) Procédé spécial pour provoquer le Sommeil artificiel, par Han- 
TENBERG. Journal de neurologie, 1900, n° 22, p. 429. ' 


Truc opératoire : auto-suggestion renforcée par l'impression auditive d'un 
trembleur électrique. _ Paut Masorx. 


688) De quelques traitements de l’Alcoolisme et de celui employé à 
l'asile de Céry, par Cuances pe Manrines (clinique psychiatrique du 
D: Rabou, à Lausanne). Revue médicale de la Suisse romande, n° 3, 20 mars 1900, 
p. 128. 


Au début, le malade est isolé en cellule (bien aérée et bien chauffée), dépouillé 
de tout vêtement, couché sur une litière de varech. Jamais de camisole de force 
ni d'autre moyen de coercition. Pour le faire dormir, hydrate de chloral 1 gr. 50 
à 2 gr. en une fois, dans du vin ou de la bière. Jamais plus de 3 gr. Pendant la 
première semaine, déux verres de vin par jour. Si le malade refuse le chloral, 
injection sous-cutanée d‘hyoscine (1 milligr.), mais jamais de morphine. Sel de 
Carlsbad le matin pour régulariser les selles. Une fois le calme rétabli (après 
3 à 6 jours), bain tiède d’une demi-heure à une heure, en salle commune. 
Surveiller attentivement l'état des poumons ;: au moindre symptôme de 
pneumonie, le vin à grandes doses. 

Pour la convalescence, séjour à la campagne et société et abstinence. A ce 
propos, l'auteur s'élève contre ceux qui prêchent l’abstinence pour tout le 
monde. On ferait un meilleur ouvrage, dit-il, en se contentant de lutter, non 
contre l'usage de l'alcool, mais contre l'abus. LADAME. 


689) Éducation à donner aux Idiots et aux Arriérés, par Magne. Bull. de 
la Société de méd. mentale de Belgique, décembre 1900. 


Exposé des moyens qui servent à l'éducation des sens; les non éducables 
devraient être envoyés dans les asiles ou dans les colonies, dit l’auteur. [Cette 
étude serait complète si l’auteur avait ajouté que Vidiot ou l’arriéré éduqué 
devrait, après passage dans un institut spécial, être dirigé sur une colonie ; à 
bien des égards ce sont les meilleures recrues pour les colonies. L'organisation 
en Belgique est défectueuse à cet égard. Il faudrait ici, à Gheel, de grandes 
écoles et des ateliers, d'où, après éducation, les arriérés et les idiots seraient diri- 
gés dans la colonie; ils seraient des aides excellents pour les paysans, au lieu 
qu'aujourd'hui ils peuplent d'immenses asiles fermés, ne rendant presque nul 
service, menant trop souvent une vie de reclus ou de prisonniers. — P. M.}. 

| Pauz Mason (Gheel). 


690) Sur le traitement du Tabes dorsalis par le port d’un corset 
(Zur Korsetbehandlung der Tabes dorsalis), par Peter Bane. Münchener med. 
Wochenschr., 1901, n° 3. 


L'auteur vante les bons résultats obtenus chez les tabétiques par le port d'un 
corset suivant les prescriptions de Hessing ; mais cet auteur pensait avec son 
corset exercer une extension sur le rachis; en réalité une simple contention 
serait suffisante pour obtenir les mêmes bons résultats. Bade indique les points 
par lesquels son corset serait préférable à celui de Hessing. R. N. 
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691) Traitement du Spina-bifida, par ALrrep Cuie. Thèse de Paris, n° 32, 
novembre 1900, chez Boyer (80 p.). 


C. préconise une injection modificatrice d'iode dissous dans l'huile de vase- 
line. D'après lui, la méthode qu'il décrit est une méthode d'attente ; on peut 
obtenir par elle la cure radicale du spina-bilida, mais elle ne doit être utilisée 
que dans les cas où la méthode sanglante n'est pas applicable. FEINDEL. 


692) Plastique Musculaire et Tendineuse dans les Paralysies, par Minz. 
Journal (russe) de Neuropathologie et de Psychiatrie du nom de S. S. Korsanoff, 1901, 
livre 1, p. 165-184. 


La plastique musculaire et tendineuse présente seulement un des groupes des 
nombreux moyens avec lesquels la chirurgie orthopédique vient au secours de 
la névropathologie. L'idée de l’exploitation des forces motrices par le déplace- 
ment des muscles et des tensions est tout aussi simple qu’excellente; ayant été 
accomplie par Nicoladoni en 1882, cette idée devint le sujet d'une exploitation 
plus ample les dernières années. Actuellement la plastique musculaire et ten- 
dineuse a très rapidement conquis une place très visible dans le traitement des 
paralysies. L'auteur cite un sommaire détaillé des moyens de ce genre appliqués 
dans divers cas. SERGE SOUKHANOFF. 


693) L'Épilepsie partielle. Pathogénie et Traitement, par Raymonp. 
Archives de neurologie, mai 1901, n° 65, p. 369-387. 


La topographie des centres moteurs corticaux chez l’homme a été bien établie 
à la suite de la découverte de l’excitabilité de la substance grise par le courant 
électrique. Elle a été encore plus fortement assise par les expériences pratiquées 
chez le singe, consistant en l’extirpation de ces centres, qui se traduit par des 
désordres passagers, réparables, et a pour conséquence l'impossibilité de pro- 
voquer des mouvements convulsifs dans les muscles innervés par le centre 
extirpé. Les chirurgiens ont appliqué ces données à la thérapeutique de l'épi- 
lepsie jacksonnienne. Quelest le bilan des résultats obtenus ? En tenant compte 
des différents cas publiés, réunis récemment dans un travail de Braun, on arrive 
à cette conclusion que sur 31 cas d’épilepsie jacksonnienne dans lesquels on a 
fait extirpation d’un fragment de la zone corticale au niveau du foyer épilep- 
togène, 9 ont été améliorés, 13 guéris (mais dans 3 cas seulement la période 
d'observalion post-opératoire a dépassé trois ans); 9 enfin n’ont pas été 
influencés. 

L'absence de guérison complète, le retour des accidents après l'opération a 
élé attribué à des adhérences cicatricielles entre le cerveau ou les méninges et 
là paroi crânienne. C’est pour cela qu’en France, nombre de chirurgiens se sont 
prononcés contre la résection ostéo-plastique temporaire et la réimplantation. 
R, se demande s’il ne faut pas attribuer la réapparition des attaques après l'opé- 
ration à une suppléance pathologique due à des centres épileptogènes suffi- 
sants. De plus, dans certains cas où on a pratiqué la trépanation, la région 
rolandique a paru intacte ; on peut dès lors penser que les altérations sont d'ordre 
purement dynamique et étendues à une assez grande surface de l'écorce 
cérébrale. Paut SAINTON. 
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Congrès des aliénistes et neurologistes de France et des pays de 
langue francaise 


XIe session, — Limoges (du 1e* au 7 août 1901). 


PROGRAMME 


Le XIJ* Congrès des médecins aliénistes et neurologistes se tiendra à Limoges du 
1er au 7 août 1901, sous la présidence de M. Gitbert BALLET, professeur agrégé à 
la Faculté de médecine de Paris, médecin de l’hôpital Saint-Antoine. 

Les ordres du jour sont réglés comme suit : 

Jeudi ler août, matin, 10 heures. — Séance solennelle d'ouverture, à l'Hôtel de 
Ville (salle des mariages). 

Soir, 2 heures. — Séance à l'Hôtel de Ville (salle du conseil). — Constitution 
du bureau. — Nomination des présidents d'honneur. — Compte rendu financier 
du Congrès de 1899. — Nomination de la Commission chargée du choix des 
questions pour 1902. — Discussion de la première question : Du délire aigu. Rap- 
; porteur M. le Dt Carrier, médecin honoraire des hôpitaux de Lyon. 

Soir, 9 heures. — Punch offert par les professeurs de l'École de médecine et 
le corps médical de Limoges. 

j | Vendredi, 2 août. — Déplacement à Saint-Priest-Taurion, où auront lieu les 
| séances du jour. 9 h. 1/2, séance à l’école communale. Communications. 

| 2 heures, séance à l’école communale. Communications. 

i Samedi, 3 août, matin, 9 heures. — Séance à l'Hôtel de Ville. — Discussion 
rs de la deuxième question : Tonus, réflexes tendineux et contractures dans les affections 
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du névraxe. Rapporteur, M. le Dr Crocg, professeur agrégé à l'Université de j 
Bruxeiles. | 
Suir, 2 heures. — Séance à l’Ilôtel de Ville. — Continuation de la discussion. 
| Communications. . 
4 Dimanche, 4 août. — Excursion. 


Lundi, 5 août, matin, 9 heures. — Séance à l'Hôtel de Ville. Discussion de Ia 
troisième question : Le personnel secondaire des asiles. Rapporteur M. le Dr Tacuet 
médecin des asiles de la Seine. 

Soir, 2 heures. — Séance à l'École de médecine. Communications avec pro- 
jections. 

Mardi, 6 août, matin. — Visite à l'asile de Naugeat. 

Mercredi, 7 août. — Excursion. | 

Les adhésions et la cotisation (20 francs) doivent être envoyées, le plûs tot 
possible, à M. le Dr Dounsour, secrétaire général, à l'asile de Naugeat, Limoges. 

Il est nécessaire d'adresser avant le 10 juillet à M. le secrétaire général, les 
titres des communications qu'on se propose de faire. 


Le Gérant : P. Bouçuez. 


IMPRIMERIE À.-GQ. LEMALE HAVRE 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


I 





UN CAS D'ÉPILEPSIE JACKSONNIENNE DEBUTANT PAR LA DEVIATION 
CONJUGUEE DE LA TETE ET DES YEUX, AVEC AUTOPSIE (1) 


PAR 


Jean Heitz ot Xavier Bender, 
Internes des hôpitaux. 


Le centre cortical des mouvements de déviation conjuguée de la tête et des 
yeux n’est pas encore localisé d'une façon certaine. Il subsiste à ce sujet des 
dissidences considérables entre les résultats que les différentes méthodes 
(expérimentation électrique, méthode anatomo-clinique) ont donnés aux auteurs 
qui se sont occupés de la question. Les observations cliniques suivies d’autopsie 
sont rares; nous avons cru intéressant de présenter à la Société de neurologie 
le cas que nous avons observé dans le service de notre maître le Dr Chaput, et 
où l'examen nécroscopique nous a montré une localisation un peu spéciale. 


OBSERVATION. — Le nommé B..., employé de commerce, âgé de 30 ans, entre le 
2 février 1901 dans le service de M. Chaput, à l'hôpital Broussais. 

Ce malade était adressé en chirurgie par M. Œtlinger, dans le service duquel il avait été 
trouvé porteur d'un vaste épanchement pleural droit. Le pus, retiré à la seringue de Pravss, 
avait les apparences du pus phlegmoneux, et a l'examen bactériologique l'interne de 
M. Œttinger, M. Bluysen, trouva du streptocoque à l'état de pureté. 

Malgré la présence d’une grosse lésion tuberculeuse au sommet droit, et de quelques 
craquements à gauche, en raison de l’état dyspnéique intense et d’une température très 
élevée, l'opération fut décidée. 

Le 3 février, M. Chaput pratiqua, après anesthésie locale à la cocaine, l’incision de l'espace 
intercostal, Il s’écoula une quantité considérable de pus. Un drainage fut établi, qui 
pendant plusieurs jours donna issue a un écoulément purulent abondant, 

L'état du malade était meilleur, mais la températurc restait aux environs de 38° tous les 
soirs. À aucun moment, jusqu’au jour de sa mort, le 23 février ; A aucun moment, il ne 
présenta de symptôme pouvant faire songer à june localisation cérébrale. Nous n'avons 
jamais constaté de céphalalgie, ni de troubles oculaires, ni aucune trace de contracture ou 
de paralysie. . 

Le 28 février, à 2 heures de l'après-midi, l'un de nous, qui se trouvait dans la salle, put 
assister à une série de crises d’épilepsie jacksonnienne qui amenérent la mort en quelques 
heures. Le malade en eut exactement 21, toutes copiées sur la première. Chacune durait 
environ deux à trois minutes, et dans l'intervalle le malade ne reprenait pas connaissance. 
La température montait progressivement à 39°,5 vers 6 heures du soir; & 40°,6, quelques 
instants avant la mort. 

Le processus de la crise présentait des. particularités très spéciales. Invariablement avant 
tout autre phénomène, elle débutait par une contraction brusque des muscles du cou da 

côté gauche, accompagnée d'une déviation conjuguée des yeux du même côté. Le malade 
présentait à ce moment l'aspect des hémiplégiques au moment de l'ictus. Cette contracture 





(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris (séance du 2 juin 1901). 
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s'est montrée toujours la mème, nettement cumme signalsymptôme dans toutes les crises 
qui ont été observées. La tête et les yeux restaient ainsi fixés par une raideur tétanique 
avec une force considérable pendant une dizaine ou une vingtaine de secondes avant le 
début des convulsions. 

Celles-ci apparaissaient d’abord au niveau de l’orbiculuire palpébral gauche; puis, s’éten- 
daient successivement aux muscles du sourcil, À l'orbiculaire buccal du côté gauche, et la 
moitié de la face, dans tout le territoire du facial gauche, restait ainsi quelques instants 
parcourue de griraaces rapides, en même temps qu’une écume légèrement sanguinolente 
s'écoulait de la commissure correspoudante. 

Au bout de quelques instants le bras gauche s'élevait toniquement, décrivant un arc de 
cercle à large amplitude ; puis les différents segments entraient rapidement en convulsions. 
Le membre supérieur droit et la moitié droite de la face commengaient alors à se prendre, 





F1G. 1. — Coupe sagittale de l'hémisphère droit, au niveau de la lésion. 


CF. Circonv. frontale supérieure. — P*. Pariétale ascendante. — PI, 1r cire. pariétale. 
— P?. 2e cire. pariétale. — ZL. Lésion. — 72. 2e circ. temporale. — S72. Sillon de la 2° tem- 
porale. — 7%. 3° circ. temporale. — fo. Radiations optiques. — WC. Noyau caudé. — 
FL. Ventricule latéral. — cc. Corps calleux. 


et les convulsions 8e généralisaient rapidement aux deux membres inférieurs à peu près en 
méme temps. | . 

Le corps entier se trouvait alurs secoué de convulsions violentes au point de nécessiter 
l'aide de deux infirmiers pour empêcher le malade de tomber de son lit. La tête et les 
yeux avaient perdu leur déviation première, et étaient agités dans toutes les directions par 
des convulsions sans régularité et sans rythme, 

[a première crise se termina par l'émission de quelques gouttes d'urine. A la fin de la 
wconde, la vessie se vida entièrement; aux crises suivantes l’ampoule rectale. 

Après deux ou trois minutes, la crise entrait dans la période stertoreuse, L'écume des 
lèvres s'écoulait de plus en plus sanglante, et la phase du stertor se prolongeait dix minutes, 
un quart d'heure jusqu'à la crise suivante, amenée invariablement par la déviation con- 
juguée de la tête et des yeux À gauche. 

L'autopsie fut pratiquée le 25 février, à 11 heures du matin. En dehors de la poche 
pleurale et de grosses lésions tuberculeuses des deux côtés, les organes thoraciques et 
abdominaux ne présentaient rien de particulier, A l'ouverture du criine, les méninges 
étaient normales, sans adhérences. {1 d’y avait pas de méningite purulente, et on ne trouvait 
non plus aucune trace de méningite tuberculeuse, ni exsudat fibrino-purulent a la base, 
ni granulations pie-mériennes le long des vaisseaux, Les circonvolutions étaient légè- 
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rement congestionnées. Les cavités ventriculaires ne renfermaient que très peu de liquide, 


Le cervelet, la protubérance et le bulbe ne présentaient rien de particulier. Rien de spécial 
non plus dans l’hémisphère cérébral gauche, sur une série de coupes vertico-transverssles. 
L'hémisphère droit, après durcissement dans le formol pendant deux semaines, a été exa- 
miné sur une série de coupes de Pitres, qui ont montré l'existence d'une lésion unique, À 
cheval sur la substance grise et la substance blanche, à la partie postérieure du lobe 
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P / 


L 


T° T° 


Fig. 2. — Face externe de l'hémisphère droit. 


LF. Lobe frontal. — Sy. Scissure de Sylvius. — 
SP. Sillon parallèle, — 71. 1re circ. temmporale. 
— T7, 2e cire. temporale. — 73, 3° circ. tem- 
porale. — ST*. Sillon de la 2° temporale. — Z. 
Lésion.— SO. Sillon occipital antérieur. — ZO. 
Lobe oecipital.— Pc, Pli courbe. — GSM, Gyrus 
sous-marginal. — Pi. re circ. pariétale. — P2. 
2° circ. pariétale. — P*, Pariétale ascendante. — 
Æ. Scissure de Rolando. — 7. Circ. frontale 
ascendante. 


temporal. Cette lésion, grosse comme 
une petite noisette, ressemble macrot 
copiquement à un tubercule ramolli 
ou à un abcès en voie de formation. 

Une anomalie du lobe temporal 
rend Ja localisation précise un peu 
délicate. 

La figure 1 représente le décalque 
de la coupe vertico-transversale pas 
sant par la lésion. Elle correspond À 
peu près à la coupe qui est figuré 
dans l’Anatomie de Dejerine, p. 473, 
passant à quelques millimètres en 
avant de la partie postérieure du 
corps calleux. 

Sur la figure 2, dessin de la face 
externe de l'hémisphère, on per 
remarquer que le sillon parallèle qui 
sépare la première circonvolution 
temporale de la deuxième, au point 
où d’horizontal il devient vertical 
pour pénétrer dans le pli courbe, 
donne naissance vers le bas À un autre 
sillon anormal, qui descend oblique- 
ment en bas et en arrière, en s'enfor- 
çant profondément avec la deuxième 
circonvolution temporale. Quant au 
prolongement postérieur que le sillon 
parallèle envoie d'ordinaire vers le 
sillon occipital antérieur, dans le cas 
présent ce prolongement s'arrête à 
mi-chemin et un gros pli de passage 
laisse communiquer la deuxième pe 
riétale vers la deuxième temporale. 
Quant au deuxième sillon temporal, 
qui sépare cette dernière ciroonvolu- 

tion de la troisième temporale, pro- 
fond et bien marqué dans la partie 
antérieure du lobe, il s'efface en 
arrière. 
Il résulte de cette constitution un 


peu spéciale, que la partie postérieure de la deuxième temporale est profondément divisée 
par le sillon anormal que nous avons signalé plus haut. 

Or la lésion siège, comme on peut le voir sur les deux figures, à la partie profonde de 
l'écorce, immédiatement au-dessus et en arrière de ce sillon, à un bon centimètre du sillon 
occipital antérieur, à deux centimètres environ au-dessous de la partie du sillon parallèle 


qui remonte vers le pli courbe, 


Un fragment de l'écorce cérébrale a 6t6 prélevé en ce point et examiné après inclusion à 
la paraffine. Par la double coloration à l’hématoxyline et l’éosine, nous avons vu que la lésion 


4 





pl 
| 
4 
il 
! 





ÉPILEPSIE JACKSONNIENNE. DEVIATION DE LA TÈTE ET DES YEUX 617 


était constituée par un amas de leucocytes serrés les uns contre les autres, dont les noyaux 
se coloraient encore assez bien, et qui en majorité étaient polynucléaires. La substance corti- 
cale, à la limite, était légèrement tassée, sans cependant former de capsule. Pas de cellules 
géantes, pas de centre en voie de caséitication. Il s'agit évidemment d'un abcès en voie 
de formation ayant détruit la partie profonde de l'écorce et la substance blanche sous- 
jacente. A ce niveau, la pie-mère était légèrement épaissie, infiltrée de leucocytes. I.es 
vaisseaux de la pie-mère, ainsi que ceux contenus dans la profondeur du sillon de la 


deuxième temporale n'étaient pas thrombosés. 


Par la coloration à la thionine, il nous a été aisé de mettre en évidence dans la cavité 
de l'abcès, au milieu des leucocytes, d'assez nombreuses chainettes de streptocoques, longues 
d'une dizaine d'éléments chacune, ordinairement recourbées une fois ou deux, en tout 
semblables aux chainettes trouvées trois semaines avant la mort dans le pus de la plèvre. 

Il s'agit évidemment d'un abcès À marche aiguë, consécutive probablement à une embolie 
septique. C’est 14 un phénomène relativement fréquent dans les pleurésies purulentes, et 
nous avons ohservé, six mois auparavant, dans le même service, un cas d’abcès de la subs- 
tance blanche compliqué cette fois de méningite, au cours d’une pleurésie purulente 
également traitée par l’empyème. 


Il paraît évident, à la lecture de ce compte rendu d’autopsie, que c'est à cette 
lésion qu'il faut rapporter les crises jacksonniennes etla déviation de fa tête et 
des yeux. Mais nous pouvons constater facilement que toutes les observations pu- 
bliées jusqu'à ce jour placent le centre cortical de la déviation conjuguée de la 
tte et des yeux soit dans la région post-frontale, soit au lobule pariétal infé- 
rieur, et qu'aucune ne les localise dans le lobe temporal. 

Landouzy (1)admet dans chaque hémisphère, à la circonvolution pariétale infé- 
rieure, un centre qui agirait sur le moteur oculaire externe d’un côté, le moteur 
oculaire interne de l’autre, et la branche interne du spinal, centre dont l'irri- 
tation produirait unedéviation conjuguée du côté opposé; mais il ajoute que, pour 
en être assuré, il faudrait tomber sur un malade n'ayant offert qu'un symptôme 
unique de déviation conjuguée et présentant à l’autopsie une lésion absolument 
circonscrite. 

Grasset (2) place aussi le centre de la déviation conjuguée dans le fond de la 
scissure de Sylvius et au pli courbe. Henschen, Wernicke (3) placent également 
le centre dans le lobule supra-marginalis. Ce dernier admet que la paralysie 
causée par la destruction de ce centre s'amende vite par l’action de l’hémi- 
sphère opposé. 

Par contre, Horsley, chez l’homme, admet que dans l’épilepsie corticale due 
à des lésions du lobe frontal l'attaque débute comme signalsymplome par la 
déviation conjuguée de la tête et des yeux du côté opposé. 

Ferrier (4), dans 57 cas de lésions de la région frontale empruntés à différentes 
sources, note deux fois la déviation conjuguée de la tête et des yeux. 

Bechterew (5) signale quelques observations cliniques où la lésion causale 
siégeait à la partie supérieure des deux premières circonvolutions frontales. 

Nous retrouvons dans le relevé des résultats obtenus par l'expérimentation, les 
mêmes différences ; Soury (6), Prévost (7) en donnent une analyse très complete. 


‘lh LANDOUZY. Soc. anatom., avril 1879. 

(2) GRASSET. Académie de Montpellier, 1879. 

(3) WERNICKE. Archit f. Psych., 1889. 

(4) FERRIER. Leçons sur les localisations cérébrales. Paris, 1891. 

(5) BECATEREW. Voice de conduction du cerveau et de la moelle, p. 664. 
(5; SOURY. Système nerveux central, p. 938. 

(7) PRÉVOST. Cinguantenaire de la Soc, de biologie, p. 99. 
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II 


CONTRIBUTION A L'ÉTUDE ANATOMO-PATIIOLOGIQUE DE LA 
MYELITE SYPHILITIQUE 


PAR 
A. Thomas et G. Hauser. 


TRAVAIL DU LABORATOIRE DU PROFESSRUR DEJERINE. — HOSPICE DE LA 
SALPETRIERE 


Dans cette communication nous n’avons pour but que de présenter quelques 
considérations sur la nature des altérations anatomiques au cours de la syphilis 
médullaire. Les faits que nous rapportons sont d’ailleurs bien connus, mais 
quelques particularités observées dans ce cas nous semblent pouvoir en éclairer 
l'interprétation. 


OBSERVATION CLINIQUE, — Marie S..., âgée de 51 ans, couturière, est entrée le 18 dé- 
cembre 1899, à la Salpêtrière. 

Rien de particulier à noter dans les antécédents héréditaires. Personnellement la malade 
a toujours joui d'une bonne santé, elle n'a fait aucune maladie aiguë. A l’âge de 28 ans elle 
aurait contracté la syphilis qui se manifesta par un chancre de la vulve, et une éruption 
secondaire; le médecin qu'elle consulta lui preacrivit des pilules et l'engagea à ne pas se 
marier à ce moment. 

Début. — Vers le mois d'août dernier (1899), la malade éprouva une certaine faiblesse 
des jambes, qui la génait pour marcher, monter un escalier, etc. Cet état alla s'accentuant 
et au moment de son entrée elle ne pouvait marcher qu’appuyée sur un bras. 

Décembre 1899. — La malade s'effondre sur ses jambes lorsqu'on la met debout; cepen- 
dant la force musculaire des membres inférieurs n'est pas très diminuée. Les réflexes sont 
un peu exagérés. La sensibilité subjective et objective est intacte. 

Janvier 1900. — Des sensations douloureuses de tiraillement ont apparu dans les 
membres inférieurs. Il y a des crampes musculaires. Les réflexes tendineux sont plus 
exagérés; on constate du clonus aux deux pieds et le signe de Babinskf se manifeste. En 
même temps sont apparus des troubles vésicaux (rétention), et l'impotence des membres 
inférieurs a fait des progrès. 

14 février 1900. — La malade ne peut bouger du lit; elle est incapable de soulever la 
jambe au-desgus du plan du lit; tous les mouvements des membres inférieurs sont extré- 
mement limités et faibles. La sensibilité cutanée dans ses divers modes (tact, douleur, 
température) est très diminuée sur toute la surface des membres inférieurs et jusqu'à une 
ligne horizontale passant au niveau de l’ombilic. 

La sensibilité articulaire est abolie pour les différents segments du membre inférieur 
droit et à gauche dans les petites jointures du pied. 

Même exagération des réflexes et mêmes signes de spasticité. On note une atrophie déjà 
irès marquée surtout au niveau des cuisses. 

La malade ayant depuis peu avoué ses antécédents spécifiques, un traitement intensif 

a été institué (deux cures successives de frictions et iodure à haute dose). 

Avril 1900. — Des sensations douloureuses (fourmillements, picotements) très pénibles 
sont éprouvées par la malade dans les membres inférieurs et la région hypogastrique. 
L'atrophie musculaire s'accentue rapidement. Un début d’eschare apparaît dans la région 
sacrée, Le traitement spécifique n’a amené aucun résultat. 

Septembre 1900. — L’impotence des membres est absolue : la paraplégie revêt au plus 
haut degré le caractère spasmodique (exagération extrême des réflexes tendineux, raideur et 
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une substance crémeuse et par suite la région correspondante de la moelle a été déformée. 
Maisil ne s'agissait pas de pus à proprement parler. C'est le tisau même de la moelle, diftluent 
etramolli, qui s’est échappé par l’incision. 

Le durcissement a été fait dans le formol puis dans le liquide de Müller additionné d’alun 
de chrome. Des fragments prélevés à tous les niveaux ont été coupés afin inclusion soit au 
collodion, soit à la paraffine : les coupes ont 6té colorées par la méthode de Weigert-Pal, 
de Marchi, le picro-carmin, l’hématoxyline-éosine, la fuchsine acide, etc. 

1° LESION PRIMITIVE. — La lésion primitive s'étend depuis la première racine lombaire 
jusqu'au niveau de l'extrémité inférieure de la VII¢ cervicale. Il s'agit de lésions méningées 
et médullaires. Les méninges sont extrêmement épaissies ; la pachyméningite débute au 
niveau de la première racine lombaire, elle s’atténue considérablement vers la troisième 
dorsale et disparaît complètement un peu plus haut. Sur toute cette étendue il existe des 
adhérences intimes entre les trois méninges, Les lésions de la moelle sont à leur maximum 





Fig. 3, — Coupe passant par la 8 racine cervicale. Foyer de myélite dans la corne 
postérieure (coloration par le picro-carmin). 


entre la Xe dorsale et la V° dorsale. Dans toute cette hauteur, il existe un bouleversement 
tel des différentes parties de Ja moelle, qu'il est difficile d’ea faire la topographie. On ne 
peut plus distinguer ni les cornes antérieures, ni les cornes postérieures. L'orientation des 
fibres est profondément troublée. Sur des coupes perpendiculaires les fibres sont souvent 
disposées en tourbillons, ou couchées comme un champ de blé. Au-dessus de la Ve cervi- 
cale les cornes antérieures et postérieures roprennentleur configuration normale; cependant, 
d'un côté, les lésions ehvoient un prolongement volumineux qui décapite la base de la 
corne postérieure jusqu’au niveau de la VIle cervicale. Ce prolongement, étroit dans la 
partie supérieure de la région dorsale, se renfle en massue au niveau de la VIII° cervicale 
et déprime fortement le bord postérieur de la corne antérieure. 

EXAMEN HISTOLOGIQUE, — Méninges. La dure-mère est transformée en un tissu 
fibreux, très dense, il existe quelques proliférations nucléaires sur ses bords ; on y découvre 
de nombreux vaisseaux à parois épaissies, atteints d'endo et de périvasculite; plus rare- 
ment on voit de petits foyers hémorrhagiques ou des infiltrations de globules rouges. 

Les mêmes altérations vasculaires se retrouvent dans l’arachnoïde, mais encore plus accen- 
tates; le tissu conjonctif y est moins dense et forme sur la plus grande étendue de la 
coupe un réticulum à mailles plus ou moins larges comblé en parlie par des éléments 
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a) Au-dessous de la lésion : 1e une dégénération bilatérale du faisceau pyramidal croisé 
plus marquée d’un côté que de l'autre (décoloration par la méthode de Pal, nombreux corps 
grauuleux par la méthode de Marchi); 2° une légère dégénération du faisceau fondamental 
antérieur ; 3° dégénération du triangle de Gombault Philippe. Les deux dernières appré- 
ciables seulement par la méthode de Pal et au carmin. 

b) Au-dessus de la lésion, une légère dégénération de la zone marginale du cordon latéral, 
plus marquée au niveau du faisceau cérébelleux direct et du faisceau de Gowers (colora- 
tion plus pâle par la méthode de Pal, quelques corps granuleux par la méthode de Marchi), 
mais, au picro-carmin, on constate encore l'existence de nombreux cylindraxes. 

Le cordon de Goll contient seulement un peu moins de fibres À myéline qu'à l’état 
normal; dans le tissu qui sépare les gaines saines on ne trouve pas de fibrilles névro- 
gliques, mais un assez grand nombre de corps arrondis qui sont vraisemblablement des 
cylindraxes dénudés. Les corps granuleux sont principalement cantonnés dans l'extrémité 
antérieure du cordon de Goll surtout d'un côté; mais, d'une façon générale, ils ne sont 
pas très abondants; les corps granuleux disparaissent au fur et à mesure qu’on remonte 
vers la région cervicale supérieure. Sur toute la hauteur du prolongement cervical de la 
lésion, il existe une dégénération de la zone cornu-commissurale du même côté. 

En résumé, les lésions primitives de la moelle sont caractérisées : 1° par une irritation 
intense des éléments parenchymateux ; 2° par une prolifération et des altérations vascu- 
laires considérables; 3° par l'absence de prolifération névroglique fibrillaire ou nucléaire. 

La disparition d’un assez grand nombre de cellules nerveuses démontre que ce processus 
a été non seulement irritatif mais destructif. 


Rercexions. — Cette observation nous suggère les réflexions suivantes : 

lo Au point de vue clinique, les symptômes présentés par cette malade (para- 
plégie spasmodique avec troubles de la sensibilité, troubles des sphincters) 
avaient fait porter le diagnogtic de myélite transverse; d'autre part, existence 
de douleurs assez vives non seulement dans les membres inférieurs, mais à 
l'abdomen et autour de la ceinture, laissaient supposer que les méninges devaient 
participer au processus inflammatoire. Ia fréquence de ces accidents chez les 
anciens syphilitiques et les aveux d’une syphilis antérieure remontant à 23 ans (1) 
permettaient de poser le diagnostic de méningo-myélite d’origine syphilitique. 

Nous ferons remarquer, en passant, le long intervalle qui s’est écoulé entre l’ac- 
cident primitif et les accidents médullaires, leur marche progressive et les résul- 
tats négatifs du traitement spécifique plusieurs fois tenté. Nous attirerons encore 
l'attention sur l'intégrité absolue des membres supérieurs tant au point de vue de 
la motilité que de la sensibilité, malgré l'existence d'un foyer de myélite dans la 
région cervicale inférieure. Enfin, malgré l’abolition presque complète de la sen- 
sibilité tactile dans les membres inférieurs et la partie inférieure du tronc, le tiers 
postérieur du cordon de Goll était presque intact à la région cervicale. 

20 Au point de vue anatomique, en présence des altérations considérables 
relevées du côté des méninges et du côté.des vaisseaux, on peut se demander 
si les altérations médullaires n’en sont pas la conséquence immédiate. C'est là 
l'opinion actuellement la plus répandue et devenue en quelque sorte banale. 

On ne peut en effet faire abstraction d’un certain degré de compression exercée 
par les méninges épaissies sur les tissus médullaires ; 

On ne peut davantage ne pas tenir compte des altérations vasculaires poussées 
jusqu'à l'oblitération pour quelques vaisseaux, altérations qui ont dû modifier 
sensiblement la nutrition du parenchyme. Mais on est également en droit de se 
demander si les éléments nerveux n'ont pas subi une irritation en quelque sorte 


(1) Toute autre cause d’inflammation ou de compression de la moelle étant éliminée, 
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primitive, indépendante à la fois de la compression méningée et d'une circulation 
insuffisante, 

En ce qui concerne le rôle de l’épaississement des méninges, nous rappelle- 
rons que la moelle était plutôt un peu augmentée de volume et que la compression, 
si tant est qu’elle existait, aurait été impuissante à provoquer un bouleversement 
aussi considérable. 

En ce qui concerne la circulation, nous ferons remarquer que les lésions des 
vaisseaux n'ont pas eu pour conséquence une destruction de tous les éléments 
nerveux, et ce qui paraît le démontrer, c’est le très petit nombre de fibres dégé- 
nérées dans le cordon de Goll à la région cervicale; pour ce système de fibres, le 
processus pathologique a été plus irritatif que destructif. D'autre part, si 
plusieurs vaisseaux ont été oblitérés du fait de l'endo et de la périvasculite, il 
existait une néoformation capillaire qui a pu suppléer en partie l’obstruction 
d'un certain nombre de vaisseaux. 

En outre, sur quelques coupes verticales passant par la région cervicale, nous 
avons constaté, en dehors de tout foyer inflammatoire, des altérations parenchy- 
mateuses limitées à quelques fibres et présentant tous les degrés de transforma- 

-tion observés au niveau du foyer de myélile; les lésions vasculaires et méningées 
faisaient défaut : ce qui démontre que les altérations parenchymateuses ne sont 
pas toujours sous la dépendance des altérations vasculaires; elles n’ont d'ailleurs 
dans ce cas aucun caractère spécifique et elles rappellent d'assez près quelques- 
unes des transformations parenchymateuses que nous avons eu l’occasion d’ob- 
server dans d’autres affections et en particulier dans la sclérose en plaques. 

Nous appellerons encore l'attention sur l'intégrité presque absolue des racines, 
bien qu'elles fussent englobées dans des tissus très enflammés. 

Enfin, l'absence de prolifération névroglique malgré la longue durée des 
lésions mérite d’être signalée, peut-être est-elle due au caractère subaigu de 
l'inflammation, mais on connaît aussi sa variabilité suivant l'individu et peut- 
être aussi suivant la nature de agent morbide. 

En somme, nous nous trouvons en présence d'un cas de méningomyélite 
subaigué d’origine syphilitique. 

Contrairement a l’opinion le plus généralement admise, nous pensons qu'il y 

a lieu de faire place à l'irritation primitive des éléments parenchymateux, à côte 
des altérations secondaires que peuvent leur imprimer les troubles de la circu- 
lation et l’inflammation des méninges. 


III 


PARALYSIE FACIALE ET PARALYSIE DES MOUVEMENTS ASSOCIÉS 
DE LATÉRALITÉ DES GLOBES OCULAIRES DU MÊME COTÉ. 
EXAMEN ÉLECTRIQUE (1). 


PAR 
MM. Alphonse Péchin et Félix Allard. 


Qu'il s'agisse de paralysie des mouvements oculaires associés de latéralite 
seulement, ou que ce symptôme soit accompagné d’autres phénomènes para- 


(1) Communication faite à la Société de Neurologie de Paris (sance du 4 juillet 19V]). 
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lytiques, on se trouve généralement en face de réelles difficultés pour établir un 
diagnostic topographique, difficultés dues en partie à ce que nos connaissances 
sur les centres coordinateurs des globes oculaires ne sont pas précises. 

Quand les phénomènes paralytiques, paraissant dériver d'une lésion organique, 
s'éloignent cependant du tableau clinique habituel etde plus évoluent chez un sujet 
hystérique, alors la difficulté d'interprétation du syndrome devient très grande. 

C’est précisément un cas analogue que nous avons pu étudier dans le service 
de notre maître, M. 1: professeur Brissaud, et que nous devons à son obligeance 
de pouvoir vous rapporter en vous présentant la malade. 


OBSERVATION. — Femme de 46 ans. 

Antécedents héréditaires. — Père et mère morts. Rien à noter dans ces antécédents 
héréditaires. 

Antécédents personnels. — Vers l'âge de 3 ans, abcès aux bras el au cou. Des cicatrices 
subsistent, on en remarque une derrière l'oreille, au niveau de l'angle du maxillaire inférieur 
gauche. 

En 1870, son mari est malade, Elle même devient hypochondriaque; ne veut ni rire, ni 
causer. 

En 1873, à Strasbourg, troubler mentaux qui ont duré trois mois. Elle ne savait, dit-elle, 
ce qu'elle disait ni ce qu'elle faisait. A cette époque, elle est abandonnée par son mari. Les 
chagrins domestiques l'ont beaucoup éprouvée. Crises de larmes fréquentes. Souvent 
sommeil insurmontable. 

En 1881, abcès du sein. 

En 1883, opérée à Laénnec pour prolapsus utérin. 

Trois fausses couches. A eu six enfants dont un seul vivant. Les autres sont morts en 
bas âge A la suite de méningite et de convulsions. 

En octobre 1899, trouble subit de la vision pendant qu'elle tricotait. Elle dut quitter 
son ouvrage parce qu’elle ne pouvait compter les mailles. Quelques jours après, elle remarque 
une déviation de la bouche. Depuis, contractions involontaires des lèvres chaque fois 
qu'elle éprouve une imprespion pénible. 

Le 20 novembre 1899, elle entre à la Pitié dans le service de M. Babinski; elle y reste 
environ sept mois. Pendant ce laps de temps, elle aurait eu des crises nerveuses fréquentes, 
10-12 fois par semaine, avec hallucinations visuelles et auditives. 

En 1900, vers le 15 juillet, elle entre à l'Hôtel-Dieu ; elle y séjourne environ quinze jours 
puis va consulter à la Salpétriére pour rentrer à l'Hôtel-Dieu en mars 1901. 

État actuel. — Paralysie faciale gauche, complète, totale. La peau du front et de la 
joue est absolument lisse, l'œil gauche plus ouvert que le droit, la bouche légèrement 
déviée à droite et attirée en haut. La contraction du frontal et du sourcilier est impos- 
sible à gauche ; l’occlusion complète de l'œil gauche ne-peut se faire; pendant le sommeil 
une partie du globe oculaire reste découverte et malgré cette lagophtalmie partielle, il n'y & 
pas eu d'accidents de kératite neuro-paralytique. 

Pas d'épiphora. Légère déviation de la langue et de la luette & gauche (côte paralysé). 

L'examen électrique a donné les résultats suivants : 

Aucune modification dans les membres et le tronc. 

A la face, augmentation considérable des excitabilités faradique et galvanique du tronc 
nerveux du facial, de ses trois branches et de tous les muscles de la face. 

Diminution de la sensibilité farado-cutanée. 

Céphalée fréquente. 

Bourdonnements d’oreille, surtout à droite. 

Hénianesthésie du côté gauche s’étendant à la face. Anesthésie pharyngée. 

Point ovarien À droite. 

Marche spéciale, spasmodique; la malade frotte le sol avec ses pieds qu'elle a peine à 
soalever. 

Pas de modifications des réflexes rotuliens. Réflexe du fascia lata conservé. Absenee du 
signe de Babinski. | 
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Examen oculaire. — Paralysie du mouvement associé de latéralité dans le regard à 
gauche. Les globes oculaires ne dépassent pas Ia ligne médiane. On doit mentionner que 
pour l'œil droit une modification s’est produite dans ces derniers jours. Cet œil entre un 
peu en adduction par des mouvements nystagmiformes. L'œil gauche s’arrête toujours 
dans l’axe dit primaire; il n’y a pas d’abduction. Conservation de la convergence. Lorsque 
la malade ferme l'œil droit et qu’elle regarde une ligne tracée sur une feuille de papier 
blanc, elle ne tarde pas à avoir de la diplopie, puis de la polyopie. Elle a en outre de la 
vision colorée ; une ligne noire lui apparaît bordée d'un liséré rouge et jaune; elle voit avec 
intermittence deux arcs-en-ciel superposés. La diplopie monoculaire avec troubles du 
sens chromatique (érythropsie et xanthopsie) et vision d‘arcs-en-ciel (iridopsie) s'est mani- 
festée constamment à des examens répétés 

Anesthésie tactile cornéenne complète. Hypoesthésie conjonctivale palpébrale et bulbaire 
de l'œil gauche. 

Le champ visuel paraît rétréci, mais son examen est rendu très difficile parce que la 
malade a une crise chaque fois qu'on procède à cet examen. Cette crise est caractérisée par 
une douleur frontale suivie de contractions des inembres supérieurs, rejet de la téte en 
arrière ; elle se termine par des bâillements et des hoquets ; on la fait cesser en frappant 
les régions latérales du cou avec la main. 

Cette crise apparaît également lorsqu'on fixe l'attention de la malade et lorsqu'on 6lec- 
trise la région frontale gauche. 

Fonds d'œil normal. Pas de névrite optique. Pas d’amaurose, ni d’amblyopie. 


Malgré les stigmates généraux de l'hystérie et la diplopie monoculaire, nous 
ne sommes pas disposés à admettre qu'il s'agisse ici d’une paralysie faciale 
hystérique. La participation du facial supérieur n’exclut pourtant pas absolument 
l'hystérie. Dumontpallier (1) disait en 1891: « A une autre époque, on niait 
l'existence de paralysies hystériques. Aujourd'hui on l’admet pour lesegmentinfé- 
rieur de la face. Un jour peut-être on observera cette paralysie pour le segment 
supérieur et pour les deux segments inférieur et supérieur simultanément. » 

Or cette prévision s’est réalisée et on peut citer entre autres observations 
celles d'Openheim (2), un cas de Lépine (3) et un cas de Gnauck (4). 

Cependant dans la paralysie faciale hystérique il s'agit plutôt de parésie 
portant sur le facial inférieur, parésie souvent bilatérale (Chantemesse) (5), en 
tous cas de paralysie moins accusée que ne l'est ordinairement la paralysie 
faciale surtout de cause périphérique, parésie mobile, très marquée un jour, 
beaucoup moins accusée le lendemain ou quelques jours après (Ballet) (6). 

Nous ne retrouvons pas ces caractères chez notre malade dont la paralysie 
totale est très accentuée et s’est maintenue telle dès le début jusqu’à maintenant. 
Elle offre de plus une exagération de la contractilité électrique alors que dans 
l'hystérie il n’y a pas de modification de cette contractilité. 

Pour la paralysie oculaire comme pour la paralysie faciale, nous rejetons 
l'étiologie hystérique non pas que l'hystérie ne puisse donner naissance à une 
paralysie associée. Parinaud qui a fait une étude très complète de ce sujet admet 
cette paralysie, mais il n’en rapporte pas d'observations et nous n’en connaissons 
pas nous-mêmes. Les troubles musculaires oculaires de l'hystérie consistent en 
blépharospasme, ptosis pseudo-paralytique, troubles de l'accommodation et de 


(1) DUMONTPALLIER. Société méd. des hôpitauæ, 9 janvier 1891. 
(2) OPENHEIM. Cité par GASNIER, in thèse Paris, 1892-93. 

(3) LEPINE. Lyon médical, 1897, p. 449. 

(4) ANAUCK. Société de médecine de Berlin, 30 janvier 1899. 

(5) CHANTEMESSK. Société méd. des hôpitaux, 24 oct. 1890. 

(6) BALLET, Société méd, des hôpitaux, 24 oct, 1890, 
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‘et strabisme par contracture ou paralysie des droits 
ralysie de tous les muscles intrinsèques et extrinsiques 
(1); l'ophtalmoplégie hystérique étant caractérisée par 
olontaires et la conservation des mouvements réflexes 
lysie systématique (Ballet, Babinski) (2). 

aintenant l'hypothèse d’une lésion organique, nous 
3 paralysie est périphérique ou cérébrale et dans ce 
‘ticale. 

faveur d’une origine périphérique ; 1° l'aspect clinique 
‘essant la totalité des muscles de la face et le peaucier 
Bell (quelle que soit d’ailleurs l'interprétation patho- 
3 à ce signe, que nous le considérions avec Campos (8) 
aénoméne physiologique plus apparent dans la para- 
‘oyons en lui avec P. Bonnier (5) un désarroi dû à une 
culo-moteurs, irritation provenant elle-même d'une 
cette origine périphérique se trouve nettement en 
ion des contractilités électriques, avec l'absence de 
e l’excitabilité galvanique (réaction de dégénérescence) 
le un an et demi; etenfin avec l’absence de névralgies 
tla paralysie d'origine périphérique. 

arrêter à l'hypothèse d’une lésion siégeant au niveau 
avons signalée derrière l'oreille. Cette cicatrice est 
te région est très mobile, non adhérente; il ne peut 
ayant intéressé le facial en cet endroit. Et d’ailleurs, 
re un second siège pour une autre lésion qui expli- 
res. Tout cela est bien invraisemblable. 

à pas avec l'absence d'hémiplégie et avec la paralysie 


jointe à l'absence d’hémiplégie est exclusive d’une 
ce, bien qu'en faveur de l'origine corticale nous ayons 
ctro-musculaire qui est conservée et même exagérée, 
c ainsi amenés à admettre que cette paralysie faciale 
ique de la paralysie faciale périphérique et évoluant 
due à une lésion cérébrale non centrale, ni corti- 
iégeant dans les tubercules quadrijumeaux ou leur 


mer ce diagnostic topographique, c'est que le même 
s expliquera également, et par une seule lésion, la 
regard à gauche, l'hémiophtalmoplégie horizontale, 
expression de M. Brissaud. 

s'expliquerait mal par une lésion nucléaire, par cette 
lamental des paralysies appelées nucléaires est d'être 


der Hysterie. Klin. Monatsb. für Augenh., 1891, p. 361. 
idtd md. des hépit., octobre, novembre 1892. 
le méd. ot ohir., 14 nov. 1897. 
Wochenschr., 1898, p. 1208, et Progrès méd., 12 fév. 1898. 
; 19 nov. 1897. Troubles ooulo-moteurs dans la paralysie 
eurol., 1898, p. 236 : le signe de Bell dans le paralysie faciale 
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3° Augmentation du musculo-cutané aux dépens du médian ; 

4° Anomalies diverses comprenant : 

a) Dédoublement de la racine externe ; 

6} Double anastomose ; 

€) Anastomose et dédoublement temporaire. 

Seize figures servent de commentaire à cette étude d'anatomie, A. Hatipreé. 


696) Evolution de la Névroglie à l’état normal et pathologique. Note 
de M. G. Manixesco, présentée par M. En. Retrener. Soc. de biologie, 7 juillet 
1900; C. R., p. 688. 


La nouvelle méthode de Weigert confirme les idées de Ranvier relativement 
à l'indépendance des fibrilles et des noyaux : ces derniers, souvent situés au 
niveau de l'entre-croisement des fibrilles, n’ont qu'en apparence de vrais prolon- 
gements. Pendant la période embryonnaire, ce sont les cellules névrogliques qui 
forment la substance fibrillaire; après quoi elles diminuent de volume et leur 
protoplasma devient peu apparent. 

Mais à l’état pathologique, les cellules névrogliques, sortant de leur torpeur, 
peuvent recouvrer leur activité formative. Dans une première phase, la dégéné- 
rescence des cellules et fibres nerveuses s'accompagne, du côté de la névroglie, 
d'une réaction caractérisée par la tuméfaction des cellules et l'augmentation de 
leur protoplasma. Dans une seconde phase (sclérose) apparaissent les fibrilles 
formées aux dépens de ce dernier; puis la cellule névroglique se rétracte et entre 
dans une période de repos plastique. Si bien que dans les vieilles scléroses très 
denses, on trouve à peine de cellules. Ces considérations s’appliquent aussi 
bien aux dégénérescences qu'aux glioses. If. Lamy. 


697) Rapports des fibrilles Névrogliques avec les parois des vais- 
seaux, par M. L. Marcnann. Bulletins de la Société anatomique de Puris, 1900, 
p. 866. 


L'auteur montre des coupes traitées par la méthode de Weigert, qui 
prouvent que les fibrillesnévrogliques seterminent en se fixant sur les parois des 
vaisseaux. E. de Massary. 


593) Syndrome électrique de Dégénérescence dû à l’Anémie expéri- 
mentale de la Moelle, par M. J. CLuzer. Soc. de biologie, 21 juillet 1900; 
C. R., p. 709. 


L'auteur a produit l'anémie de la moelle par injection de poudre de lycopode 
dans les artères spinales. Le train postérieur était paralysé aussitôt après 
l'injection. Pendant les premiers jours, les réactions électriques se sont montrées 
normales pour le sciatique et le jambier antérieur. A partir du quatrième jour, 
il a observé l'inexcitabilité du tronc nerveux et la diminution d’excitabilité 
faradique du muscle avec inversion de la formule galvanique, et lenteur des 
secousses. Hf. Lamy. 


699) Des effets à longue échéance de la résection expérimentale du 
Ganglion Cervical Supérieur sur la Tension Oculaire, par F. LAGRANGE 
et V. Pocuon (de Bordeaux). Soc. de biologie, 24 novembre 1900, C. R., p. 990. 


Parmi les phénomènes bien connus, observés à la suite de l’extirpation du 
ganglion cervical supérieur, se place l’hypotonie du globe oculaire, du côté opéré. 
Ce fait a été le point de départ des applications de l'opération au traitement du 
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703) Surdité corticale avec Paralexie et Hallucinations de l’Ouie due 
à des Kystes Hydatiques du Cerveau, par Pact Sérieux et Rocer Micnor. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XIV ,n° 1, p. 39-48, janvier-février 1901 
(l obs., 4 fig.). 


Les symptémes étaient eo rapport avec la position occupée par un certain 
nombre de kystes à la surface des hémisphères. Ainsi le diagnostic de surdité 
corticale fut confirmé par la présence d'un kyste à l'extrémité postérieure de la 
première temporale de l’hémisphère droit, et de cinq kystes sur la région tempo- 
rale de l'hémisphère gauche. FEINDEL. 


704) Un cas d@’Echinocoque du Cerveau, par Dario Gatticu (de Pise). 
Gazzetta degli ospedali e delle cliniche, an XXII, no 15, p. 158, 3 février 1901. 


Femme de 53 ans, chez qui la vue a diminué de telle façon que l’amaurose est 
à peu près complete; il existe des céphalées, de la lenteur de la parole, de l'in- 
certitude de la démarche; pas de paralysies, mouvements des yeux normaux; 
pas de troubles de la sensibilité, réflexes normaux. Atrophie papillaire aux deux 
yeux, 

Il s'agissait d'une lésion cérébrale, mais les symptômes principaux de tumeur 
manquaient; la lenteur de la parole, que l'on peut rencontrer chez les individus 
atteints de tumeur cérébrale, ne suflisait pas à faire porter ce diagnostic. D'autre 
part, des oscillations constatées des symptômes, ce qui restait de la vision 
était sujet à de notables variations, constituaient des alternatives d'amélioration 
et d'aggravation se résumant en somme en une amélioration incompatible avec 
ce diagnostic de tumeur. 

Une méningite chronique circonscrite semblait plus probable. Quant au siège 
de la lésion, comme il n'existait cliniquement que l’atrophie de la papille sans 
symptômes d’altérations d’autres nerfs crâniens, on ne pouvait songer qu'à un 
exsudat englobant le chiasma des nerfs optiques. 

À l'autopsie, on trouva à la base du crâne une masse circonscrite et un peu 
aplatie, comprimant le chiasma des nerfs optiques et touchant la protubérance 
et le bulbe. C'était un kyste à échinocoques avec sa membrane à structure par- 
ticulière, mais sans les crochets caractéristiques. 

La marche des symptômes, qui pouvait s'expliquer par une méningite chro- 
nique, s'expliquait mieux encore par le kyste à échinocoque, qui, se réduisant 
de volume après la mort du parasite, avait par cette réduction entraîné une 
atlenuation sensible du trouble de la vision. F. DELENI. 
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105) Vaste Ramollissement Cérébral chez unenfant, consécutif à une 
Thrombose des Sinus et de tous les affluents des veines de Galien, 
par M. Armano DeuiLce. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1909, p. 984. 


Cette thrombose semble se rapporter à un cas de thrombose dite autrefois 
marastique ; l’autopsie ayant été pratiquée trente-six heures après la mort, on ne 
Peut tirer aucune conclusion de l'examen bactériologique. Ce fait est curieux à 
œuse de l'étendue considérable du ramollissement cérébral, et parce que 
Pndant la vie rien ne pouvait faire présumer cette lésion. E. ne Massanv. 
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712 Méningite et Névrite Optique, par Henvouer. Gazette médicale de Nantes, 
17e année, n° 49, 7 octobre 1899, p. 386. 


Jeune fille de 18 ans, scoliotique, atteinte à la suite de phénomènes méningés 
passagers d’amaurose bilatérale. Certains signes généraux font penser qu'il 
s’agit d'une névropathe et que les phénomènes d’amaurose ne relèvent peut-être 
pas d'une lésion, mais d’un trouble dynamique. L’examen ophtalmoscopique fait 
constater, en effet, une lésion insuflisante pour expliquer la cécité. 

L'auteur conclut à un cas mixte et fait intervenir à côté de la lésion réelle du 
nerf optique, l'influence suggestive opérée sur la malade par des accidents de 
cécité complète survenus à une de ses amies à la suite de phénomènes de 
méningisme. A. HALIPRÉ. 


713) Cytodiagnostic de la Méningite Tuberculeuse, par MM. Wiopat, 
Sicarp et Ravaut. Soc. de biologie, 13 octobre 1900; C. #., p. 838 et 840. 


Apres avoir -fait connaitre la formule histologique des épanchements de la 
plèvre et des diverses séreuses, les auteurs ont étudié au même point de vue le 
liquide céphalo-rachidien recueilli par ponction lombaire sur le vivant. A l'état 
normal, ce liquide ne contient pas d'éléments figurés. Il en est de même dans 
diverses maladies aiguës ou chroniques intéressant ou non le système nerveux. 

Mais lorsque les méninges sont frappées @’inflammation aiguë, on voit appa- 
raitre dans le liquide des éléments cellulaires qui varient avec la nature de 
l'agent infectieux. 

Dans 12 cas de méningite tuberculeuse contrôlés par l’autopsie, le liquide 
retiré par ponction pendant la vie, montra une prédominance très marquée des 
lymphocytes. Au contraire, dans 2 cas de méningite cérébro-spinale, la formule 
histologique était tout autre, et se caractérisait par la présence à peu près exclu- 
sive de polynucléaires. L’expérimentation donna des résultats semblables. La 
lymphocytose caractérise donc la formule histologique de la méningite tuberculeuse, Le 
cytodiagnostic constitue donc ici un procédé de diagnostic très simple, immédiat 
et bien supérieur aux autres méthodes (cultures, inoculation). H. Lamy. 


714) Perméabilité Méningée à l’Iodure de Potassium au cours de 
la Méningite tuberculeuse, par MM. Wipat, Sicarp et Moxon. Soc. de 
biologie, 3 novembre 1900, C. R., p. 901. 

La membrane arachnoido-pie-mérienne est, à l’état physiologique,imperméable 
de dehors en dedans pour l’iodure de potassium et l'agglutinine, comme les 
auteurs l'ont précédemment montré. Au cours de la méningite tuberculeuse, ils 
ont eu par deux fois l’occasion de constater que l'iodure de potassium ingéré 
passait dans le liquide céphalo-rachidien. En réunissant à ce fait d'autres 
déjà signalés (passage de l'albumine, de la fibrine, des éléments figures; 
inversion du rapport de la tension osmotique du sérum et du liquide rachidien), 
les auteurs concluent que la perméabilité pie-mérienne est pervertie dans la 
méningite. | IT. Lamy. 


715) Affection isolée des Racines Lombaires Inférieures et Premiere 
Sacrée (Ueber isolirte Erkrankung der unteren Lumbal. und I Sacral- 
wurzeln), par Gieruicu (de Wiesbaden). D. Zeitschr. fiir Nervenheilk., t. XVIII, 
£ déc, 1900, p. 322. 


Travail basé sur deux observations ; les constatations faites sont les suivantes: 
Les muscles psoas-iliaques et couturier prennent leur innervation au-dessus 
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plus faible le long des voies nerveuses ; dans le cas de confusion mentale, l’exci- 
tabilité est diminuée et cette diminution serait en rapport avec des conditions 
diamétralement opposées des précédentes. F.DELENI. 


719) L’Inhibition dans les Maladies Mentales (L’inibizione nelle malattie 
mentali, sperimentalmente studiata), par G. Linertint. Annali di nevrologia, 
an XIX, fasc. 1, p. 1-39, 1901. 


Expériences enregistrant le temps que mettent les muscles à réagir à une 
excitation électrique. Conclusions : 1° Le temps réflexe du membre supérieur est 
notablement réduit dans toutes les formes de maladies mentales, tandis que chez 
les normaux il oscille entre 83 et 86 millièmes de seconde, cette moyenne 
diminue dans les maladies mentales proportionnellement à la gravité de l'affection 
et à la décadence psychique du sujet. Le temps minimum a été obtenu dans 
des cas de microcéphalie avec un chitfre égal au temps de réaction chez les 
singes. 2° Les paralytiques donnent en général un temps de réaction assez bas, 
mais des variations individuelles assez considérables semblent étre en rapport 
avec les altérations de profondeur différente et les localisations anatomo-patho- 
logiques de l'affection. 3° Chez les épileptiques, le temps de réaction est assez 
bas après plusieurs jours sans attaque; il est très augmenté pendant quelques 
heures après l'attaque. 4° En général, les formes avec excitation réduisent 
davantage le temps de réaction que les formes dépressives, surtout chez la 
femme. 5° On peut réduire expérimentalement le temps latent du réflexe spinal, 
tant chez le malade que chez l’homme sain, en faisant fonctionner à l'excès une 
region cérébrale ou en retenant l'attention des sujets sur des excitations déter- 
minées. Pourtant la réduction qui peut alors être obtenue chez les normaux est 
double de celle qui peut être obtenue chez les malades. 6° Il semble que les 
ondes inhibitrices envoyées des centres supérieurs aux centres inférieurs n'y 
arrivent pas par le faisceau pyramidal, mais plutôt par la voie que van Ge- 
huchten assignait aux ondes excitatrices. 7e Enfin l'inhibition centrale peut être 
considérée comme un des exposants de la mentalité de l'individu ; plus celle-ci 
est déchue, plus le temps de latence du réflexe spinal est diminué. 

F, Deven. 


720) Sur la Catatonie, par le Dt Ant. Hevenocu. Sbirka prédnäsèk, etc., 
série VIII, n° 7. 


Description de deux cas de katatonie de Kahlbaum chez un employé de com- 
merce de 32 ans et chez un cocher de 25 ans. Etude clinique de la question. 
Quant aux diverses opinions relatives à l'existence nosologique de la katatonie, 
l'auteur s’attache à celles qui l’admettent, et il range parmi la « dementia precox » : 
1° dementia precox simplex ; 2° hébéphrénie ; 8° katatonie ; 4° dementia para- 
noides; 5° dementia epilepticorum. HASKOVEC. 


721) Démence progressive et Incoordination des Mouvements des 
membres chez trois enfants de la même Famille, par Boucuaup. Journal 
des sciences médicules de Lille, 23° année, n°17; p. 385, 28 avril 1900. 


Observation publiée dans la Revue neurologique (1894, p. 2) à propos de deux 
enfants de la même famille. Un troisième enfant a été pris depuis; la maladie a 
évolué dans les mêmes conditions. 

Affaiblissement de l'intelligence et incoordination des quatre membres. Exagéra- 
tion progressive des troubles moteurs, sans paralysie ni atrophie, ni exagération 
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dans un grand nombre de cas, le salophène se montre d’une remarquable 
efficacité. . FE. Decenr. 


727) De l’'anastomose musculo-tendineuse dans le traitement de 
certains Pieds bots Paralytiques, par J. Supaka. Thèse de Paris, n° 164, 
16 janvier 1901 (108 p., 15 obs.), chez Carré. 


L'anastomose tendineuse ou musculo-tendineuse préconisée par Nicoladoni 
dans le traitement du pied bot paralytique est une opération simple, exempte de 
tout danger, et doit être mise en usage lorsque les moyens médicaux n'ont pas 
réussi à enrayer la difformité. Le procédé de Péraire et Mally est d’une tech- 
nique facile. 

L'anastomose musculo-tendineuse doit être employée de préférence seule et 
sans ténotomie préalable. Elle est supérieure dans le traitement du pied bot 
partiel, dans les cas où un certain nombre de muscles sont respectés par la 
paralysie. FEINDEL. 


728) Traitement Chirurgical du Pied Bot Varus Equin Congénital 
chez l'enfant, par Fernanp Monon. Thèse de Paris, n° 239, 28 février 1901, 
104 p., 19 obs., chez Masson. 


F. M... étudie le traitement qui convient aux diverses variétés de pied bot 
varus équin congénital (pied bot musculaire, pied bot ligamenteux, pied bot 
osseux congénital); il envisage surtout le traitement chirurgical du pied bot 
invétéré, lequel se résume : couper ce qu'il faut, où il faut, comme il le faut, en 
allant d’un obstacle à l’autre sans en oublier aucun; il suflira ensuite d'un mois 
d'appareils plâtrés pour obtenir une guérison complète sans récidive possible. 

FEINDEL. 


12) L’'Hédonal comme Hypnotique chez les Aliénés (L’edonale come 
ipnotico negli alienati), par Antonio d'ORMEA. Bolletiino del manicomio di Fer- 
rara, an XXIX, fasc. 1, 1901. 


D'après les expériences de l’auteur, l’hédonal a sur beaucoup d'autres hypno- 


tiques l'avantage de ne produire aucun trouble pendant le sommeil ni apres; il 


peut sans danger être prescrit à faible dose ou à dose élevée, selon les besoins. 
— A la dose de un gramme, il a déjà une action hypnotique dans l’insomnie 
tranquille ou avec excitation légére, et il est un bon calmant dans les psy- 
choses avec excitation grave; à la dose de deux à trois grammes il donne 
plusieurs heures de sommeil tranquille, méme dans les insomnies avec forte 
excitation motrice ; toutefois, à la suite d’un usage prolongé et non interrompu, 
l'hédonal perd facilement son efficacité. 

Pour A. d'O., lhédonal mérite d’entrer dans la pharmacopée psychiatrique 
et d'être placé parmi les meilleurs hypnotiques; dans la pratique, on le fera 
alterner avec ceux-ci. F. DELENI. 
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COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


en 


I.— Des mouvements Athétosiques dans le Tabes; nouvelle obser- 
vation et note additionnelle, par M. Boiner (de Marseille). 


Dans une précédente communication (1) nous avons rapporté deux exemples 
de mouvements athétoïdes dans le tabes. 

Le cas suivant que nous avons étudié dans le service de notre collègue, le 
professeur Villard (2), est intéressant au point de vue de la pathogénie de ces 
mouvements athétoïdes. Il s’agit, en effet, d’un tabes combiné avec arthropathie 
légère des membres inférieurs compliquée de mouvements athétoïdes atteignant 
les quatre membres. 


OBSERVATION. — A ntécédents. — C.A..., femme âgée de 50 ans, mariée, tailleuse, raconte 
que son père est mort jeune, alcoolique; que sa mère, encore vivante, est très impression- 
nahle; que ses frères sont morts en bas âge d’affections aiguës et qu’une de ses sœurs a été 
emportée, à l’îge de 40 ans, par une tuberculose pulmonaire. 

La malade, C. A..., réglée à 13 ans, n’a jamais eu de crises d’hystérie; mariée À 24 ans, 
elle a eu beaucoup d'ennuis; elle nie l'alcoolisme; elle ne croit pas avoir eu la syphilis; 
cependant, elle a suivi, en maintes circonstances, des traitements spécifiques et sur 8 gros- 
sesses, elle a eu 8 avortements, pour la plupart, de deux à trois mois, et un au huitième 
mois, L'enfant ephacélé était mort depuis huit jours environ. Elle a continué sa profession 
de tailleuse jusqu'en 1900, époque à laquelle les troubles de la vue ont rendu tout travail 
manuel impossible. 

Atarie. — Depuis quatre ans environ, elle éprouve de la faiblesse dans les jambes. des 
douleurs térébrantes dans les tibias. A cette époque elle est restée quinze jours à l'Hôtel- 
Dieu, chez M. le professeur Faillot. Ces douleurs revenaient par crises avec des périodes 
de rémiesion complète, Puis, successivement, elle a été atteinte de douleurs fulgurantes 
diurnes et nocturnes, d’incourdination motrice avec signe de Romberg s'accompagnant 
d'une sensation sous la plante des pieds comparable & celle que produiraient des semelles 
en caoutchouc. I] y a un an environ que cette malade ne pouvait plus marcher et qu’elle 
a été atteinte d'une arthropathie tabétique de l'articulation scapulo-humérale gauche aveo 
tubluxation. A partir du mois de juin 1900, on note une marche rapide des symptômes 
tabétiques; cette malade accuse une sensation d’effondrement des jambes: les chutes sont 
fréquentes. L’abolition des réflexes rotuliens est absolue. 

Depuis le mois de janvier 1901, l’ataxie est romplète et des troubles oculaires graves 
tels que diplopie. ptosis de Ja paupière supérieure gauche, strabisme interne de l’œil 
gauche et paralysie des muscles droits externes, amblyopie surtuut À droite) se sont déve- 
loppés. Signalons aussi l'existence des signes d'Argyll Robertson, d'Erb, etc. 

Depuis six mois, sont survenus des troubles sphinctériens progressifs comme l’inconti- 
pence d'urine, d’abord nocturne, la rétention des matières fécales nécessitant toujours des 
Curages 4 la cuillère tous les deux jours. 


(D Société de Neurologie de Paris. Séance du 6 juin 1901. 


(2) Observation inédite due A l'obligeance de M, le professeur VILLARD et de M. le 
D CHassy, 
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Remarques. — Nous ajouterons aux détails précédents qu'actuellement les 
mouvements athétoides sont moins marqués au niveau du membre supérieur 
gauche qui a été le siège des douleurs les plus vives et de troubles de la sensi- 
bilité plus accusés. Nous rappellerons que c'est dans le même membre que les 
mouvements athétoides ont débuté. Leur apparition a été constatée six mois après 
le développement d’une arthropathie scapulo-humérale, d’origine tabétique, et 
compliquée de subluxation. On sait que ces altérations osseuses et articulaires 
dépendent d’une lésion concomitante de la substance grise des cornes antérieures, 
probablement produite par la propagation à cette substance des lésions scléreuses 
du cordon postérieur (Charcot). Ellesindiquent chez cette malade l'existence d'un 
labes combiné. Faut-il, dans le cas présent, rattacher ces mouvements athétoïdes 
observés sur les quatre membres à une lésion accessoire des cordons latéraux 
localisée dans le faisceau moteur ? Cette interprétation paraît rationnelle, mais 
elle ne doit pas être admise exclusivement pour les raisons suivantes : actuel- 
lement, les mouvements athétoïdes prédominent dans le membre supérieur droit 
indemne d’arthropathie ; ils coexistent avec la perte du sens musculaire, du sens 
articulaire, du sens stéréognostique. Aussi convient-il de faire jouer, en pareil cas, 
un certain rôle à l’ataxie du tonus musculaire etau troubie du sens de l'équilibre. 
On peut invoquer encore en faveur de cette dernière opinion les particularités 
suivantes : , 

Depuis quelques jours, Pétendue et l'intensité de ces mouvements athétoides 
des membres supérieurs tendent à diminuer. 

L'occlusion des yeux accentue ces troubles moteurs et provoque encore, du 
côté gauche, des mouvements amples, lents, involontaires de flexion de l’avant- 
bras et même du bras sur l'épaule, malgré l'existence de l’arthropathie scapulo- 
humérale. Pendant tous ces mouvements, la perte de la notion de la position 
des membres ‘est complète. Ces derniers phénomènes ne sauraient être expli- 
qués par une’simple atteinte des cordons latéraux, au niveau du faisceau moteur, 
mème dans le cas de tabes combine. 


Note additionnelle, — Le nommé Philip, qui fait l'objet de l'observation II de notre 
communication à la Société de neurologie (5 juin 1901), a présenté depuis cette époque et 
à diverses reprises, soit debout, soit assis, une propulsion involontaire de l'épaule droite en 
avant avec mouvement giratoire du tronc tellement accentué que le malade dit avoir 
fait, malgré lui, un demi-tour. Cette rotation autour de l’axe longitudinal du corps s’est 
produite involontairement, les yeux ouverts, sans vertige, sans perte de connaissance. 
D'après le malade, le tronc aurait suivi invinciblement le mouvement de l'épaule droite 
en avant. Ces troubles moteurs, qui paraissent tenir À une ataxie du tonus musculaire, à 
un trouble de l’orientation, de l'équilibre, ont coincidé avec l'accentuation des mouvements 
athétosiques dans le membre supérieur droit. Cette coexistence semble indiquer une 
certaine relation pathogénique entre ces phénomènes moteurs et permet de soupçonner 
one communauté d'origine. 

De plus, chez le nommé Philip (comme chez là malade que nous avons observée dans le 
service du professeur Villard), l’occlusion des yeux augmente l'intensité et l'amplitude de 
cea mouvements athétosiques ; elle provoque, en outre, chez notre tabétique (depuis l'appa- 
rition de ces mouvements involontaires de rotation du tronc autour de l'axe longitudina 
du corps), une flexion lente, à peu près complète de l’avant-bras droit sur le bras avec 
adduction et rotation du bras en dedans. Dans ces conditions, la perte de la notion de 
position est complète. 

En résumé, la pathogénie de ces mouvements athétosiques reste toujours obscure; elle 
ie pourra être élucidée que par des examens histologiques complets qui font encore 
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les phalangettes tléchies sur les phalangines, les phalangines sur les phalanges, de telle 
sorte que les doigts sont régulièrement incurvés et à demi fermés. Chaque doigt, auginenté 
de volume, épaissi, a la forme d'un cylindre régulier deux fois coudé. Toutefois l'extrémité 
en estun peu eftilée, la dernière phalange est très diminuée de longueur et comme tron- 
quée. À la pression, les tissus sont plus résistants et la peau semble À la fois tendue et 


coriace. Elle n’a pas perdu toute mobilité sur le squelette, mais elle a beaucoup moins de ‘ 


souplesse qu à l'état normal. 

Les os et les articulations, autant qu'on en peut juger sans l'examen radiographique, n'ont 
pas subi de modifications de volume. 

Le tégument est d'un violet très pâle aux phalanges et franchement blanc aux extrémités : 
les doigts sont froids. Les ongles, décollés, trop distincts du lit unguéal, sont recourbés 
légèrement sur l'extrémité digitale; leur lunule est très peu développée et leur croissance 
est devenue très lente. 

La face externe de la troisième phalange du médius gauche est le siège d'une petite 
plaie ovalaire, dont les bords sont attirés excentriquement et qui a un aspect cratériforme, 
C'est une écorchnre qui n’a pu se cicatriser. 

À l’anion de l’annulaire gauche et de la paume de Ja main, au fond d'un sillon devenu 
plus profond qu'à l’état normal (du fait de la flexion permanente), on aperçoit une érosion 
linéaire transversale, une sorte de rhagade. Il en existe une autre encore à la base du 
pouce du côté droit, celle-là légère et bourgeonnante. | 

Les mouvements volontaires ne sont possibles que dans une limite restreinte. Les ten- 
dons soulèvent la région palmaire manifestement indurée; ler éminces thénar et hypo- 
thénar ne sont pas atrophices. 

Les mouvements qu'on provoque, en cherchant à étendre les doigts, sont douloureux. 

La sensibilité est normale ; pas de disxociat ion syringomyélique. 

Les piqûres saignent facilement. » 

Tel est l'état du malade en juillet 1897. 

Après un court séjour à l'hôpital, il reprend son travail. Mais la flexion des doigts s'ac- 
centue progressivement, les mouvements se limitent à tel point qu'en février 1901, il est 
obligé d'abandonner son métier, Incapable de travailler, réduit à la misère, il entre à 
l'Hôtel- Dieu le 1) avril 1901. Il présente alors les troubles suivants : 

Les doigts des deux mains sont fortement fléchis sur le métacarpe; chaque seginent 
digital est en flexion et la pulpe des doigts est presque au contact de la paume de la main. 

Les phalangettes sont légèrement effilées et diminuées de longueur. Les ongles sont 
incurvés ; à leur surface, on voit des stries longitudinales: ils sont surtout altérés à la main 
croite et à l’annulaire gauche. Sur la face dorsale de l'articulation de la phalangine et de 
ls phalangette du médius gauche est une nodosité ressemblant À une nodosité d’Heberden. 

La peau est indurée au niveau de la face palmaire des deux dernières phalanges des 
doigts mais elle ne donne pas la sensation de plaques sur la face dorsale des phalangettes. 
Dès que le malade a froid, les téguments de la facé dorsale de la main droite, du bord 
interne et de la face antérieure de l’avant-bras deviennent rose violacé. | 

Les mouvements volontaires sont très limités, aussi bien pour la flexion que pour l'exten- 
sion. L'adduction complète du pouce est impossible. 

On ne peut étendre les doigts qu’incomplétement et ces mouvements passifs déterminent 

une vive douleur au niveau des articulations métacarpo-phalangiennes. 
Iin'y a pas de rétraction de l'aponévrose palmaire. 
La sensibilité à la piqûre, au chaud et au froid, est abolie au niveau des phalangettes. La 

Piqiire saigne facilement. 

La sensibilité est normale sur tout le reste du corps. 

Les mouvements des poignets sont normaux. Les muscles de l’avant-bras et du bras 
tont bien développés. 

Les réflexes ne présentent rien de particulier. Le malade n’a pas de scoliose, Les poumons 
ct le cœur sont sains ; il n’y a rien d’anormal dans les urines; la température est de 37°. 

Le 5 juin apparaît une petite phlycténe sur le pli interdigital situé entre l'annulaire et le 
petit doigt; une petite ulcération lui succède et s'étend sur la face palmaire à la racine du 
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la maladie a insensiblement débuté, ne contredisent pas l'hypothèse de la 
syringomyélie. La cyanose revenait, comme dans la maladie de Raynaud, par 
accès ; mais elle était accompagnée ou précédée chaque fois par des sensations 
de gêne et de raideur; et ceux-ci traduisaient le trouble circulatoire qui devait, 
à la longue, aboutir à la transformation fibreuse de toutes les parties molles des 
doigts. Il ne s'agissait donc pas d’un syndrome de Raynaad rigoureusement 
conforme au type habituel. D'ailleurs notre malade était sujet à des érosions, à 
des plaies qui, sans manifester la réaction inflammatoire du panaris de Morvan, 
alfectaient bien toutefois une lointaine analogie et comme un air de famille avec 
le panaris analgésique. 

Pour toutes ces raisons, nous nous en tenons au diagnostic de syringomyélie, 
en laissant à ce mot son acception générique la plus large. Et le cas dont nous 
venons de rapporter l'histoire résumée nous paraît confirmer par ses caractères 
objectifs et par son évolution, la thèse en vertu de laquelle tous les troubles 
trophiques primitifs ont pour origine une lésion de la substance grise péri- 
épendymaire, abstraction faite des atrophies musculaires dont l'altération spinale 
principale est localisée aux grandes cellules des cornes antérieures. Encore 
n'est-il pas démontré que la lésion de ces grandes cellules soit première en date, 


Les analogies de certains rhumatismes chroniques déformants avec la rétraction: 


si étrange, si lentement progressive, si parfaitement symétrique qui faisait le 
fond de la maladie dans le cas présent, et qui avait entraîné une véritable infir- 
mité, ces analogies commandent presque impérieusement l’hypothèse dont on 
attend et espère toujours la confirmation, à savoir, que le rhumatisme chronique 
lui-même a pour origine une altération de la substance grise péri-épendymaire. 
Le traitement auquel le malade a été soumis moutre l’eflicacité des appli- 
cations permanentes des topiques humides. L’enveloppement dans des cataplasmes 
maintenus jour et nuit, n'a pas seulement une action locale sur l'épiderme. Les 
phénomènes circulatoires qui s’ensuivent ont, sans nul doute, pour principal 
résultat une sorte d’équilibration des actes circulatoires, comme on en a 
constaté de semblables à Dax, à Saint-Amand, à lranzbad, partout enfin où 
l'on emploie les boues végétales. Les effets salutaires des boues de Dax en par- 
ticulier sur la sclérodermie, même généralisée, ne sont plus à démontrer. 


If. — Tic non douloureux de la Face datant de trente-sept ans, guéri 
par une Paralysie Faciale, par M. Gitserat BALLET. 


Un homme âgé de 70 ans, affecté depuis l’âge de 33 ans d'un tic non doulou- 
reux de la face du côté gauche, très accusé, qui était une cause de grande gêne 
et constituait une véritable difformité, est affecté de paralysie faciale droite 
d'intensité moyenne; presque en mème temps il fait de la méralgie paresthé- 
sique. Il est évident que ce malade faisait des névrites sous une influence qu'il 
nous a d'ailleurs été impossible de déterminer, car nous n'avons trouvé aucune 
cause d'intoxication ni d'origine externe, ni d’origine interne (diabète, etc.). Or, 
alors que la paralysie faciale droite était guérie, la méralgie paresthésique per- 
sistant, survint une paralysie faciale gauche : cette paralysie, sans réaction de 
dégénérescence, avec simple diminution de la réaction faradique, dura quelques 
semaines et guérit. Mais le fait intéressant, c’est que le tic facial qui par la force 
des choses avait disparu quand la paralysie était complète, ne reparut pas quand 
la contractilité musculaire se rétablit. Il y a plus d'un an que le malade est 
guéri de sa paralysie faciale, il l’est aussi de son tic. 
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bout de vingt-trois jours par suite du développement d’une gangrène sénile. 
A l'autopsie, on trouve de l'artériosclérose généralisée, des lésions athéro- 
mateuses considérables de l'aorte, notamment de l'aorte abdominale et des 
fémorales. 
L'examen de l’encéphale révèle la présence de petits foyers de ramollissement 
dans les circonvolutions pariétales. Il existe en outre un foyer de ramollis- 





Fig. 1. — BO. Bandelette optique. — FIG. 2. 
F. Foyer de ramollissement. 


sement à la face inférieure du pédoncule cérébral gauche, à mi-distance de la 
protubérance et de la bandelette optique, à la partie interne du pédoncule, 
répondant au faisceau dit psychique. Toutefois il n'affleure pas l’espace inter- 
pédonculaire et se trouve séparé du tubercule mamillaire correspondant par une 
bande très étroite. (Fig. 1.) 

Une coupe verticale et transversale du pédoncule montre que le foyer pénètre 





Fic. 3. — BO. Coupe de la bandelette optique, — Æ Foyer de ramollissement. — 
NR. Noyau rouge. — 7Q. Tubercules quadrijumeaux. 


dans la profondeur : il occupe la calotte; sa forme est triangulaire et l’un de ses 
angles est très voisin de l’aqueduc de Sylvius. (Fig. 2.) Une autre coupe intéres- 
sant le noyau rouge montre la terminaison du foyer sous forme d'un triangle très 
étroit, situé entre l’aqueduc de Sylvius et le noyau rouge du côté gauche. (Fig. 3.) 

Le foyer de ramollissement a donc sectionné dans l'intérieur même du pédon- 
cule les filets d'origine du moteur oculaire commun. 
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Tout en restant très indistincte et malgré la scansion, on peut comprendre quelques mots. 
Les mouvements de la langue ont complètement disparu. Il existe des troubles de la 
déglutition ; assez souvent des parcelles alimentaires tombent dans le larynx et déterminent 
de la toux. Les masséters ont gardé leur force et le malade entaille fortement un crayon 
qu'on lui place entre les dents. 

Il existe une hémiplégie droite évidente, qui n’atteint pas la moitié droite de la face, 
mais réduit à l'impotence le membre supérieur droit et se traduit au membre inférieur par 
une exagération du réflexe patellaire et du clonus du pied, comparativement avec les 
mèmes réflexes du côté opposé. 

Au membre supérieur gauche, les mouvements choréiformes ne sont plus limités au 
poignet ; ils ont gagné le coude et l'épaule ; les doigts sont indemues. 

Au membre inférieur, il n'y a pas de mouvements choréiformes mais seulement des 
secousses spasmodiques, comme du côté opposé. 

État actuel (1900). — La paralysie frappe les deux côtés du corps, qui tous deux sont 
contracturés avec prédominance à gauche. Il existe un spasme permanent de la commissure 
labiale gauche et la contracture permanente de l'orbiculaire palpébral gauche ne permet pas 
l'ouverture complète de l'œil. Le malade est dans le décubitus latéral droit, les genoux fléchis, 
dans l’attitude en chien de fusil. On note une atrophie énorme de la cuisse gauche. Il 
existe des eschares sur les deux ischions ; l’eschare gauche est plus étendue et plus pro- 
fonde, bien qu’elle ne repose pas sur le plan du lit ; elle s'accompagne d’une eschare du genou 
du même côté. 

La mort survient en août 1900. 

AUTOPSIE. — Sclérose en plaques frappant toutes les parties du névraxe. Les lésions, 
très accusées au niveau de la moelle, du bulbe et de la protubérance, sont, au contraire, 
sesez disséminées au niveau des noyaux centraux du cerveau et de la capsule interne. 

Moelle épinière. — Trois fragments sont prélevés au niveau des trois régions, cervicale, 
dorsale et lombaire. Les lésions prédominent à la région cervicale où deux vastes plaques 
de sclérose symétriques envahissent à la fois les cordons latéraux et les cornes postérieures. 
Les lésions de la moelle étant absolument classiques et tellement multipliées qu'elles ne 
permettaient l'étude d'aucune localisation, nous avons jugé inutile de couper la moelle en 
série, comme nous l'avons fait pour tout l'axe nerveux, depuis le collet du bulbe jusqu’à la 
partie supérieure des noyaux centraux. 

Encéphale. — Le bulbe et la protubérance ont été coupés perpendiculairement À leur axe. 
Les noyaux centraux de chaque hémisphére ont été divisés par une coupe horizontale 
passant par la partie moyenne de la couche optique. Chacun des fragments de cette coupe 
a été soumis A des coupes vertico-transversales. Sur le centre ovale des deux hémisphères, 
il n'existait que quelques plaques insignifiantes; des plaques plus étendues, formant autour 
des cornes occipitales des ventricules latéraux un anneau plus ou moins complet, existaient 
des deux côtés. I] est à remarquer que, sur cette pièce, les plaques de sclérose portaient 
de préférence sur les parois des divers veutricules. 

Hémisphére cérébral gauche, — La capsule interne est lésée au niveau de ses deux seg- 
ments antérieur et postérieur. Sur le segnemt antérieur existe une plaque qui entame la 
face interne du noyau caudé, sectionne le segment antérieur de la capsule et entame très légè- 
rement la face interne du noyau lenticulaire. Le genou de la capsule interne gauche n'est pas 
altéré et les lésions ne se retrouvent que sur le segment postérieur. Là, on trouve trois 
plaques, dont l'une, la plus importante, siège au niveau de l’union du tiers antérieur et du 
tiers moyen de la capsule interne (segment postérieur), qui est coupée à ce niveau. Cette 
plaque ne passe pas sur le noyau lenticulaire, mais elle empiète très légèrement sur la zone 
grillagée et sur le noyau externe de la couche optique. Une plaque entame à la fois les 
dernières fibres de la capsule interne, le segment rétro-lenticulaire et la pointe postérieure du 
noyau lenticulaire. Il existe une autre petite plaque isolée sur lesegment rétrolenticulaire de 
ls capsule interne. Les plaques de sclérose occupent une certaine hauteur. Les deux dernières 
ee fusionnent au niveau de la région sous-optique et détruisent complètement la pointe 
postérieure du noyau lenticulaire. La première se termine au niveau de l'extrémité 
postérieure du corps de Luys qu’elle entame. La région pédonculaire est intacte. Le noyau 
rouge n’est pas altéré, 
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le rire spasmodique est moins fréquent que le pleurer habituellement lié aux 
lésions doubles du noyau lenticulaire, peut-être pourrait-on supposer que le rire 
spasmodique est lié aux lésions du noyau caudé. | 


VI. — L’Encéphalite aigué sénile (type dégénératif, type hyperplas- 
tique), par MM. F. Rayon» et CL. Pninippe (présentation de dessins et de 
préparations histologiques). 


Nous avons pu observer chez des vieilles femmes, à la Salpétrière, quatre 
cas avec autopsies d’encéphalite aigué, caractérisée incontestablement par une 


véritable inflammation de la substance cérébrale (écorce, faisceaux blancs, même : 


novaux opto-striés) ; encéphalite ordinairement limitée à un seul hémisphere. 

Cliniquement, il existe une période prodromique qui peut se dérouler brusque- 
ment en pleine santé, mais souvent aussi dans le cours d'une affection pulmo- 
naire (douleurs de tête, asthénie physique et psychique, parfois incohérence 
légère dans les idées et la conversation). Puis, survient le symptôme capital, 
l'hémiplégie motrice, du type cérébral, précédée ou non d'un ictus apoplectique et 
accompagnée parfois de phénomènes spasmodiques rappelant les contractures 
précoces de certains hémiplégiques. La mort survient rapidement avec une fièvre 
progressivement croissante, dans le coma. 

Certes, cette symptomatologie rappelle la symptomatologie classique du 
ramollissement cérébral ischémique à évolution progressive. Et cependant nous 

avons trouvé des lésions polymorphes, variant d’un point à l'autre et sûre- 
ment non ischémiques, puisque les oblitérations vasculaires font défaut. 

Il existe deux types histologiques principaux. Dans l’encéphalite aiguë, 
type dégénératif, dénomination que nous préférons à celle d’encéphalite hémor- 
rhagique, surtout employée en Allemagne, à la suite du travail fondamental 
de Wernicke, les altérations ne se limitent pas aux hémorrhagies bien con- 
nues, à la fois périvasculaires et interstitielles ; toujours, grâce aux nou- 
velles techniques (méthodes de Nissl,de Marchi), il est possible de trouver de 
grosses lésions au niveau des cellules et des tubes nerveux (cellules d’abord 
petites avec chromatolyse et même achromatose, homogénéisation du noyau, 
perte des prolongements, plus tard, destruction totale ; cylindraxes démyélinisés 
nus et moniliformes, finalement détruits; corps granuleux et granulations 
myéliniques répandus partout, quoique moins abondants que dans un foyer de 
ramollissement vrai); dans cette forme, la névroglie subit, elle aussi, une dégéné- 
rescence progressive, ce qui amène l'élargissement des mailles de son réticulum ; 
bref, ce type rappelle, trait pour trait, les altérations de la myélile aiguë de 
Leyden, encore appelée myélite à corps granuleux. L'autre type, encéphalite 
aigué hyperplastique, décrile il y a déjà près de trente-cing ans par le professeur 
Hayem et trop oubliée depuis, présente, outre les altérations dégénératives pré- 
cédentes, des amas de cellules volumineuses, polygonales et surtout épithélioïdes, 
bien tassées les unes contre les autres et fréqueminent chargées de granulations 
graisseuses : toutes cellules en voie de prolifération très marquée, comme le 
démontrent les nombreuses figures de division, directe et indirecte, constatées en 
pleine substance nucléaire. 

Les relations entre ces deux types d’encéphalite aiguë ne sont pas faciles à 
déterminer pour l'instant; mais, dès maintenant, la clinique et l'anatomie patho- 

logique permettent d'admettre en pathologie humaine, Uinflammation aiguë, non 
suppurée, de la substance cérébrale, inflammation si longtemps niée ; cette encé- 
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phalite est au moins aussi fréquente que la myélite aiguë et elle tient sous sa 
dépendance un certain nombre des hémiplégies et autres phénomènes cérébraux 
observés chez le vieillard. 


M. G. Bauer. — Dans les cas observés par M. Philippe, existait-il des lésions 
des vaisseaux et de la diapédèse ? 

M. Parure. — Dans la forme dégénérative, il n’y en avait pas trace. Dans la 
forme hyperplasique, nous avons observé en effet de la diapédèse et une prolifé- 
ration cellulaire intense, 

M. G. Bauer. — Si j'insiste sur ce fait, c'est que je crois que les lésions arté. 
rielles créent un locus minoris resistantie qui devient un appel pour les infectiohs 
locales. 

J'ai rapporté autrefois à la Société médicale des hôpitaux, l’autopsie d'un vieil 
hémiplégique qui mourut de broncho-pneumonie. A la coupe du cerveau, à la 
place des lésidns ordinaires de l’hémorrhagie centrale, on trouva un véritable 
abcès avec une forte réaction leucocytique. L’ancien foyer hémorrhagique avait 
été le point de départ d'une nouvelle lésion diapédétique. 

M. Pnipre, — Dans nos cas, les lésions vasculaires sont de très faible impor- 


tance à côté des lésions parenchymateuses. 


VII. — Deux autopsies de Maladie de Friedreich, par MM. CL. Putipre 
et J. Opertuin, 


Examen histologique de deux autopsies de maladie de Friedreich, dont l’une 
présente cette particularité intéressante de s'être développée dans les premieres 
années de l’infection, tardivement après l'âge de 20 ans, chez un syphilitique. 

Rapprochant leurs observations des autres cas authentiques, déjà publiés au 
nombre de 19 à 20, on doit noter la constance de la sclérose des cordons et 
racines postérieurs, et surtout l'intensité des altérations de la substance grise (corne 
postérieure, cellules cordonales, colonnes de Clarke) ; {a variabilité de la sclérox 
des cordons antéro-lutéraux, depuis l'atteinte légère du faisceau pyramidal eroisé 
jusqu'à la prise considérable de tous les faisceaux (faisceau moteur; faisceau de 
Gowers; faisceau cérébelleux direct; fibres commissurales ‘courtes); très vrai- 
semblablement, cette variabilité de la sclérose antéro-latérale rend compte du 
développement, plus ou moins considérable, des phénomènes spasmodiques cons- 
tates en clinique. La maladie de Friedreich est bien une affection médulluire, 
différente du tabès et indépendante d’une sclérose ou d’une dysgénésie du 
cervelet, lésion si discutable dans les cas authentiques, comme nous avons 
pu encore le constater en étudiant surtout l’état des pédoncules cérébelleux. 
Elle est également remarquable par le grand développement de la sclérose 
névroglique, sclérose toujours très végétante, non seulement dans les zones 
dégénérées, mais encore sous l'épendyme du 4° ventricule et de l’aqueduc de 
Sylvius, et sous la pie-mère médullaire. 


VIII. — Rire et Pleurer Spasmodiques par Ramollissement nucléo- 
capsulaire antérieur. Syndrome Pseudo-bulbaire par désintégra- 
tion lacunaire bilatérale des Putamens, par MM. Ernest Dupré et 
ALBERT Devaux (présentation de photographies). 


(Cette communication, accompagnée de figures, sera publiée in extenso comme 
travail original dans un des prochains numéros de la Revue neurologique.) 


4 


SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 653 


IX. — Foyers Lacunaires de Désintégration Cérébrale (Note sur le 
processus histogénique), par MM. Ennesr Dupre et ALBERT Devaux (présen- 
tation de dessins). 


L'observation anatomique et clinique du cas de rire et pleurer spusmodiques que 
nous avons rapportée à la Société (1), nous a permis de pratiquer l'étude micro- 
scopique des différents éats cavitaires que nous avons constatés dans le cerveau, 
de donner ainsi la description de nos observations histologiques et d'essayer de 
nous rendre compte, d'après elles, du processus histogénique de ces lésions, 
sur la fréquence et l'intérêt desquelles P. Marie a si justement insisté. 

Les lésions cuvitaires que nous avons étudiées siégeaient dans le cerveau d'un 
athéromateux de 63 ans, ayant eu deux ictus apoplectiques dans les deux années 
précédentes, atteint d'hémiplégie droite incomplète avec contracture, troubles dysur- 
thriques et dysphagiques, léger affaiblissement démentiel, rire et pleurer spasmo- 
diques, bref, un syndrome incomplet de purulysie pseudo-bulbuire, et mort dans le 
gatisme et le coma. 

Sans revenir sur une description macroscopique donnee ailleurs, nous rappel- 
lerons qu'il existait trois vuriélés de cuvités, faciles à distinguer les unes des autres, 
à l'œil nu et à la loupe. 

Les premières, au nombre de trois, localisées à ’hémisphére gauche, occupent 
la tête etla partie moyenne du noyau caudé, ont des bords déchiquetés, limitant 
une cavité irrégulière, anfractueuse et de grandes dimensions. 

Les secondes, beaucoup plus nombreuses, bilatérales, occupent les putamens 
et contrastent avec les premières par leur exiguité, leur multiplicité, la régularité 
de leurs contours, la présence presque constante, à leur centre, d'un petit 
vaisseau. 

Les troisièmes, très nombreuses, minuscules, semblables à des piqûres 
d'épingle, occupent certaines régions du centre ovale. Enfin, on peut encore 
observer des cavités de type mixte, intermédiaires aux deux premières catégories. 

Les premières correspondent à de grands foyers de nécrobiose d'origine thrombo- 
tique où hémurrhagique; les secondes, à de petits foyers de désintégration lacunaire ; 
les troisièmes, à l’état criblé du cerveau. On va voir que ces différences micro- 
scopiques sont confirmées et éclairées par l'examen histologique. 


Les coupes prélevées dans le putamen droit pour les petites lacunes et dans le noyau 
caudé gauche pour les foyers volumineux, ont été, après fixation au formol et inclusion à 
la paraffine, colorées par l’hématoxyline-éosine, l'hématoxyline orange, le mélange de 
van Gieson, et traitées par la méthode d’Azoulay. 

Grandes cavités. — La substance nerveuse qui borde les trois gros foyers de l’hémi- 
sphère gauche a subi des modifications qui vont en s’atténuant jusqu'à une certaine dis- 
tance de la cavité. 

Le premier degré de ces altérations consiste en un élargissement des mailles du tissu 
névroglique qui contiennent les cylindraxes. Le réseau semble dissocié; ses éléments 
constitutifs sont séparés les uns des autres par des espaces vides, formant ainsi des mailles 
supplémentaires; la cavité de ces dernières est occupée quelquefois par de petits corps 
&reaus prenant fortement l'hématoxyline, et dont l'aspect rappelle soit des leucocytes, soit 
des noyaux de cellules névrogliques jeunes. 

Vers la périphérie, ces lésions vont en s’estompant par transitions graduelles : il n’y a 


(1) E. Dupre et A. Devaux. Rire et pleurer spasmodiques, Soc. de neurologie, 
4 juillet 1901. 
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pas de limite nette entre le tissu pathologique et le tissu sain. Du côté de la cavité, au 
contraire, après une zone où ce processus atteint son maximum, et facilement reconnais- 
sable à la teinte pâle que présente la coupe à ce niveau, on arrive a la limite du foyer qu 
s'affirme par la coloration plus intense, plus uniforme et plus homogène de ses éléments. 

Toute cette zone limite ert constituée par des éléments très divers, tassés les uns contre 
les autres sans ordre, et comme agglutinés par une substance soit amorphe, soit grenue, 
qui se teinte légèrement en jaune foncé par le mélange de van Gieson. On y voit des 


fragments de cylindraxe y adhérant par une extrémité et saillant par l’autre dans la cavité. 


Les uns sont normaux, entourés de leur gaine de myéline, facilement reconnaissables à ls 
teinte foncée que leur donne l’acide osmique; les autres, au contraire, sont à nu et s’entre- 
croisent avec des filamonts beaucoup plus fins, très nombreux, qui constituent eur tout le 
pourtour un mince chevelu onduleux prenant l’éosine, l’orange et la fuchsine acide. 

Dans la paroi même se trouvent quelques petits vaisseaux veineux remplis d'hématies: il 
existe aussi un certain nombre de globules sanguins ayant conservé leur forme, qui s'insi 
nuent au milieu de ces divers filaments ou bien sont dans la cavité même très rapprochés du 
bord. A côté des petits corps, d'aspect leucocytaire ou névroglique, qui sont assez nom- 
breux, il existe un certain nombre d’autres formations beaucoup plus grosses, homogènes, 
se colorant énergiquement par l'hématoxyline. Ainsi colorées, elles ont l'aspect de sphères 
bleu foncé situées au milieu des éléments voisins, qu'elles semblent repousser. 

L'acide ogmique ne les teinte pas en noir. Cette absence de réduction établit entre ces 
corps sphériques et les corps dits « granuleux » une différence qu’il faut noter, à cause de ls 
grande ressemblance morphologique de ces deux formations globulaires. Ces gros globes ont 
un siège électif : la région de la veine du corps strié et la paroi du ventricule latéral, le long 
de laquelle ils se disposent en une série linéaire ininterrompue rappelant l'aspect d'un collier. 

La cavité est extrêmement irrégulière : ses contours, très tourmentés, présentent de 
petites lacunes secondaires, dont l’ensemble dessine un feston inégalement découpé; le 
centre est sillonné par de minces travées irrégulières, constituées par un mélange de 
cylindaxes dégénérés, de filaments chevelus, de corpuscules divers : ces détritus s'agglo- 
mèrent autour des vaisseaux, dont on aperçoit la lumière dans la cavité. Ces vaisseaux, 
dont les parois sont épaissies, sont entourés par une sorte de gaine lâche, de tissu réticulé 
délicat, dont les mailles renferment de nombreux corpuscules lymphatiques. 

Les vaisseaux qui sont contenus dans la paroi même du foyer, À une certaine distance 
du bord, présentent des altérations analogues. De plus, ils sont presque tous séparé du 
tissu environnant par un large espace, constituant autour d'eux une cavité à contours 
très réguliers, et rappelant en tous points l’aspect des petits foyers Jacunaires. 

Petites cavités, — Très abondantes dans la région externe du noyau lenticulaire droit, elles 


sont, d'une façon générale, en rapport avec les vaisseaux, autour desquels elles se développent. 


Le premier stade de leur développement est marqué par une dilatation de la gaine péri- 
vasculaire, qui semble se dissocier dans ses éléments et s'intiltrer dans ses maillea de 
petits corpuscules d'origine lymphatique. Le parenchyme environnant a subi encore peu de 
modifications, et il en résulte une figure, dans laquelle on voit le vaisseau central, a parois 
légèrement épaissies, entouré d'une zone claire, qui le sépare des tissus voisins. 

La caractéristique du second stade réside dans l'apparition d'une cavité nouvelle. en 
dehors de la gaine, isolant du parenchyme le vaisseau toujours entouré de son réticulum. 
Les dimensions de cet espace sont plus ou moins larges, selon les endroits examinés sans 
cependant que l'on puisse établir de relation entre les dimensions du vaisseau et celles de la 
cavité. Mais il est un fait constant, sur lequel nous insistons, c'est que la cavité, qu'elle sait 
grande ou petite, a toujours des contours nets, réguliers, arrondis, non déchiquetés, dépourvus 
des amas d'éléments disparates, qui accidentent la bordure des grands foyers. Le tissu péri- 

vasculaire a subi une évolution parallèle : dans ses mailles plus lâches, se dessine une sone 
claire qui se confond, par transitions insensibles, avec le parenchyme ambiant. Du cûté de 
In cavité, on distingue, limitant celle-ci, une mince pellicule, sorte de fine membrane continue 
dans laquelle on ne peut déceler aucun débris rappelant le cylindraxe, la myéline ou la 
névroglie. Il en résulte, sur les préparations, un contraste saisissant entre l'aspect de ces 
petites formations lacunaires, et celui des gros foyers que nous avons étudiés plus haut. 

Le troisième et dernier stade constaté par nous, n’est que l'accentuation du précédent. La 
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cavité garde son même aspect, seules ses dimensions augmentent et les mailles environnantes 
deviennent plus lâches et plus grandes. 

On retrouve, autour de ces petits foyers lacunaires, de nombreux petits corps et quelques- 
uns, plus volumineux, tout à fait analogues à ceux que nous avons décrits autour de la 
veine du corps strié et de la paroi ventriculaire. 

En résumé, ces foyers lacunaires sont formés par un vaisseau central, entouré d’une 
gaine lymphatique élargie et dissociée, et contenu dans une cavité régulière, bordée elle- 
méme par une mince pellicule - qui la sépare du parenchyme ambiant, élargi dans ses 
mailles et raréfié dans ses éléments. 

Carités mixtes ou intermédiaires, — A wôté de ces petits foyers de désintégration lacu- 
naire, il existe d’autres cavités plus volumineuses qui rappellent, par certains détails de 
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Fig. 1. — Petits foyers de désintégration lacunaire (seg ment externe du noyau lenticulai re), 
— A. ler stade. — B, 2¢ stade. — C. 3° stade, 


structure, lea gros foyers de l'hémisphère gauche, tandis que d'autres particularités les 
rapprochent des petites cavités périvasculaires. Sur toute une partie de leur contour, on 
retrouve la même irrégularité, le même enchevétrement de débris de cylindraxe, de petits 
flaments fins, de globules blancs et d'hématies. Par contre, dans d’autres parties, les bords 
revétent un aspect régulier, limités par une membrane mince, qui sépare la cavité du 
tissu voisin dont les mailles sont dilatées. Il semble que les deux processus se soient 
développés côte à côte et que, secondairement, ils se soient confondus. Cet aspect se pré- 
sente d’une facon très nette sur certaines coupes où l'on voit un vaisseau artériel occuper 
un point de la lacune dont les bords sont très réguliers, tandis que plus loin les contours 
reprennent leur irrégularité, et la mince pellicule limitante est remplacée par des amas de 
détritus, dont la masse, fortement teintée, contraste avec la couleur piile que revêt le restant 
du pourtour de la lacune. 


RérLexions. — On voit, en résumé, que nos constatalions microscopiques ne 
font que confirmer les données déjà classiques récemment exposées par 
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P. Marie (1), sur l’étiologie, l'anatomie pathologique et la pathogénie des état 
cavitaires du cerveau. 

Apparition vers l’âge de 60 ans ; étroites relations des lésions lacunaires vers 
l’athéromasie cérébrale; coïncidence fréquente avec l’hémorrhagie et le ramol- 
lissement encéphaliques. 

Caractère multiple et bilatéral des lésions lacunaires, toutes ordonnées autour des 
artérioles athéromateuses ; coïncidence fréquente de: dilatation ventriculaire, 
épaississement inflammatoire des plexus choroïdiens, de la pie-mère, avec légère 
atrophie cérébrale, surtout antérieure ; siège le plus fréquent dans la région antéro- 
externe du noyau caudé, et surtout dans la région externe du noyau lenticulaire. 

Au point de vue pathogénique, il ressort de nos observations qu'on ne peut 
guère invoquer l’oblitération vasculaire pour expliquer la genèse des lacunes 

de désintégration des petites cavités. Car on aperçoit presque toujours, au centre 
de celles-ci, la lumière d'un vaisseau perméable et dilaté. Cette disposition est 
très visible sur nos dessins (fig. I et Il). 

Comme l’altération dystrophique du parenchyme cérébral péricavitaire est 
très manifeste néanmoins, et que les dimensions de la cavité périvasculaire sont 
fort grandes, il est probable que, suivant l'hypothèse émise par Marie, « la pro- 
duction de ces lacunes est attribuable à une sorte de vaginalite destructive, déter- 
minant l’altération du tissu nerveux contigu par une corrosion progressire ». Les 
agents de cette corrosion sont doubles: d'une part, /a diminution de résistance, par 
hypotrophie d'origine vasculaire du parenchyme cérébral; d'autre part, les leucocyts 
de la zone périvasculaire, qui probablement digérent peu à peu, par un travail progressif 
de peptonisation lente, les éléments des tissus dégénérés dans leur ritulité. 

Les minuscules cavités de l'état criblé sont probablement produites par la 
rétraction du parerchyme cerébral autour des vaisseaux, en une zone où existe déjà 
un léger degré de dilatation périvasculaire, suivant l'hypothèse émise par 
Marie, dans son commentaire de la citation qu'il emprunte à Durand-Fardel. 

Il nous a paru que la méthode de durcissement n'élait peut-être pas étrangère à 
la production ou à l'exagération de cet état criblé : les criblures nous ont semblé 
en effet plus nombreuses et plus larges, plus apparentes, après quelques 
semaines de séjour des tranches cérébrales dans la solution de formol au dixième, 
qu’au moment de leur immersion dans le liquide durcissant. 

Nous n'avons pas observé dans notre cas les cavités si spéciales, dans leur 
aspect et leur mécanisme, de la porose cérébrale. 

Enfin, nous avons constaté l'existence de formations lacunaires intermédiaires, 
par leurs caractères, aux foyers nécrotiques de thrombose et aux cavités de 
désintégration proprement dites. Celte constatation confirme la communauté étio- 
logique et pathogénique de tous ces états cuvitaires pathologiques, qui ne sont que les 

résultats secondaires et les conséquences tardives d'une seule lésion systématique 
qui en commande l'apparition, le siège etla multiplicité, qui en domine l’évolu- 
tion et en dessine les diverses variétés morphologiques : l'artérineclérose cérébrale. 

A cette notion pathogénique principale, il faut ajouter deux notions pathogé 
niques accessoires, d'ordre local, qui expliquent la morphologie si particulière 
de ces conséquences histologiques de l’artériosclérose dans Pencéphale : c'est, 
d'une part, la fragilité et lu mollesse du parenchyme cérébral, comparé aux paren- 
chymes rénal, hépatique, etc.; d'autre part, la présence de la guine lymphatique 


(1) P. MARIE. Des foyers Jacunaires de désintégration et de différents autres états cavi- 
taires du cerveau. Congrés de 1900, section de neurologie; Revue de médecine, 10 avril 190], 
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autour des artérioles cérébrales, qui permet la mobilisation du vaisseau dans le tissu 
ambiant et met en contact direct les leucocytes cytophages avec le parenchyme 
périvasculaire. 


X. — Tics variables. Tics d’attitude, par M. Henry Meice. 


Les tics sont étroitement liés à l’état mental. Ce dernier leur imprime sa 
caractéristique. Si le sujet est enclin aux idées fires, son tic sera fixe, localisé. S'il 
a des tendances aux obsessions, son tic sera obsédant. S'il est léger, instable, 
versatile, le tic sera lui-même mobile, variable. 

Les fice variables s'observent surtout chez les jeunes sujets; l'instabilité 
psychique de l'enfance ne se préte pas aux localisations durables. D'ailleurs, 
l'état mental infantile peut s’observer chez des sujets qui ont depuis longtemps 
dépassé l'âge de l'enfance, et alors même qu'ils ne présentent pas les stigmates 
physiques de l’infantilisme. 

Cet état mental infantile est caractérisé surtout par la légèreté, l'instabilité, 
la variabilité des idées, une grande émotivité (pleurs, rires, colères, désespoirs, 
enthousiasmes fréquents et fugitifs, à propos de futilités). 

Les tics variables siègent tantôt en un point du corps, tantôt en un autre; ils 
se succèdent sans ordre déterminé. Ce sont des tics, parce qu'ils reparaissent 
toujours les mêmes avec l'allure systématique des mouvements coordonnés. 
Chacun d'eux a sa cause, son but. Mais ces causes sont multiples, fugaces, 
essentiellement variables. 

Les tics variables ont de grandes analogies avec l'affection décrite par M. Bris- 
saud sous le nom de chorée variable des dégénérés ; ils sont sous la dépendance du 
même état mental. Les sujets atteints de chorée variable présentent la même 
mentalité enfantine a laquelle l'infantilisme corporel vient parfois se surajouter. 

Mais au point de vue clinique, les deux affections peuvent être différenciées. 

Les tics variables sont en nombre limité ; chaque geste a son individualité, sa 
destination, presque toujours, il est vrai, inopportune. Dans la chorée variable, 
au contraire, les mouvements sont moins brusques, plus onduleux, fondus les 
uns avec les autres, d’une diversité infinie, indescriptibles, incomptables. 

Tics d'attitude. Dans la majorité des cas, la manifestation extérieure des tics 
est une convulsion clonique (tic clonique). Mais le phénomène convulsif peut 
affecter aussi la forme tonique (fic tonique). Les tics cloniques se traduisent par 
des contractions musculaires brusques, fugitives, immédiatement suivies d'une 
phase de relâchement et de repos qui peut être d'assez longue durée. Dans les 
tics toniques, au contraire, la contraction se produit avec moins de brusquerie : 
elle est progressive, prolongée, persistante. Le tic clonique est un mouvement, 
un geste ; le tic tonique réalise une attitude. On peut donc l'appeler tic d'attitude. 
Exemples : le torticolis mental (Brissaud), où le sujet conserve une attitude de 
rotation permanente de la tête tant qu'il ne fait pas usage du procédé de correction 
qui luiest familier. Autre exemple : le érismus mental (Raymond et Janet), contrac- 
tion des masséters qui se manifeste à l’occasion de certains actes (la parole, la 
mastication dans un cas récemment observé) et disparaît complètement dans cer- 
tains autres (l'acte de montrer la langue ou la gorge, le chant dans le cas précité). 

Il en est de même des contractions permanentes de l'orbiculaire des paupières 
signalées dans une précédente communication (1). Tous ces tics sont des tics 
d'attitude. | 


(1) Voir Rerwe neurologique, 80 avril 1901. 
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représentant des coupes de cerveaux de, jeunes enfants et de jeunes animaux, 
figures qui sont faites de la façon indiquée, et qui peuvent, à notre avis, vous 
mettre vous-mêmes dans la possibilité de juger de la valeur de l'étude de la 
myélinisation. Vous voyez des cas où la myélinisation se fait par segments (en 
manchettes) et par petits fascicules (jamais en masse pour tout un système). 
Vous pouvez voir de même qu'à une époque où toute l'écorce n’est pas encore 
myélinisée, il reste des parties non myélinisées dans les fibres de projection, et 
ces parties non myélinisées sont exactement celles où se trouvent les dégéné- 
rescences secondaires consécutives aux lésions des régions corticales tard myé- 
linisées et elles sont encore sans myéline à une période où déjà une grande 
partie des fibres du corps calleux est myélinisée. Ainsi, la valeur de l’étude de 
la myélinisation se limite en général à des données topographiques et même 
cette valeur est diminuée par ce fait que le cerveau adulte garde les traces des 
différentes phases de la myélinisation, car le calibre de la gaine de myéline est 
d'autant plus fort que la myélinisation a été plus précoce. 

C'est la méthode des dégénérescences secondaires qui doit débrouiller les dif- 
férents systèmes de fibres. Mais étant données la rareté d’un grand nombre de 
lésions et la difficulté d'interpréter les dégénérescences, il faut absolument des 
Instituts centraux où l’on collectionne un grand matériel, où l'on travaille de la 
façon indiquée et où la connaissance du grand matériel collectionné donne la 
réserve et la critique nécessaires pour édifier enfin une anatomie vraiment exacte 
des fibres cérébrales. 


XIL — Topographie et signification de la Lymphocytose dans la 
Méningite Tuberculeuse et la Paralysie Générale, par MM. D. AnGLave 
et G. Cuocreaux (d'Alençon) (présentation de préparations microscopiques). 


La cytologie du liquide céphalo-rachidien semble bien avoir démontré que 


| toute phlegmasie méningée, quelle que soit sa nature, donne lieu au passage 


dans ce liquide de quelques éléments figurés du sang. 

Il est à supposer que les renseignements fournis tant sur le nombre de ces élé- 
ments que sur leur espèce se préciseront pour faciliter le diagnostic des méningites, 
méningo-encéphalites ou méningo-myélites. Tels qu'ils sont, les résultats fournis 
par le cytodiagnostic du liquide céphalo-rachidien demandent à être interprétés. 

Que signifie la lymphocytose dans la méningite tuberculeuse et la paralysie 


_ générale, par exemple ? Où s'effectue cette lymphocytose et dans quelles condi- 
_ tions se réalise-t-elle ? A ces questions que nous nous sommes posées devant de 
nombreuses préparations microscopiques, il nous semble qu’il est possible de 
_ faire une réponse. 


Et d'abord, la condition la plus favorable à la migration des globules blancs 
hors des vaisseaux, c'est-à-dire l’altération de ces vaisseaux, s’observe-t-elle 


| dans les méningites ? Oui, nous dit l'anatomie pathologique des méningites. Le 
_ bacille tuberculeux est véhiculé par le sang. Il marque sa place pour y créer un 


tubercule, de préférence au fond des sillons ; le fait mérite d’être retenu. Et le 
lubercule commence par une inflammation de la paroi vasculaire bientôt suivie 
de la migration des bacilles, des lymphocytes, leucocytes, etc. 

Dans la paralysie générale, la lésion des vaisseaux pie-mériens existe. Elle 
hous a paru constante. Et il est frappant de voir à la première période de la 
maladie ces vaisseaux, particulièrement ceux qui cheminent au fond des sillons, 
s'entourer d’une épaisse couronne de cellules embryonnaires qui résultent de la 
multiplication du noyau des cellules endothéliales. A la faveur de cette modili- 
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cation du revêtement endothélial, les lymphocytes émigrent et tombent dans les 
espaces sous-arachnoïdiens. 

Voilà une des sources de la lymphocytose. Elle. succède à la prolifération 
endothéliale que déterminent le poison tuberculeux et l'agent infectieux de la 
paralysie générale. Elle coïncide avec l’hyperplasie névroglique périvasculaire 
responsable elle-même des troubles cérébraux. 

Cette source n’est pas la seule ni même la plus importante. 

Des coupes, faites au niveau des parois ventriculaires de cerveaux de sujets 
ayant succombé à la méningite tuberculeuse ou à la paralysie générale, 
démontrent qu’il y a là pour les lymphocytes de bonnes occasions d’emigrer. 
Dans la méningite tuberculeuse comme dans la paralysie générale, l’épithélium 
ventriculaire est soulevé, invaginé et rompu. Sous le revêtement épithélial, à 
travers les mailles du riche réseau névroglique qui le soutient et qui a extraor- 
dinairement proliféré, se sont répandus des éléments issus des vaisseaux et qui 
se dirigent vers la cavité ventriculaire. A la vérité, on demeure surpris, en 
voyant la prolifération nucléaire si intense et de nature névroglique qui se fait 


‘en ce point, que le liquide céphalo-rachidien ne contienne pas de ces noyaux. 


Nous les avons vainement cherchés. 

Et il se passe dans le canal de l'épendyme quelque chose d’absolument 
analogue à ce que nous avons vu dans les ventricules cérébraux. 

Ainsi le liquide arachnoïdien reçoit des lymphocytes émigrés des vaisseaux 
qui cheminent au fond des espaces sous-pie-mériens. Le liquide intra-ventri- 
culaire recueille ceux provenant des vaisseaux qui rampent sous le revêtement 
épithélial. 

Puisque la lymphocytose est prévue dans la paralysie générale, il faut bien 
admettre que la lésion vasculaire l’est aussi. __ 


XIII. — La Névroglie dans la Paralysie Générale, par MM. D. Anctape et 
G. Cuocreaux (d'Alençon). 
(Cette communication est publiée in extenso comme travail original dans le 
prochain numéro de la Revue Neurologique.) ; 


XIV. — Paralysie faciale et Paralysie des mouvements associés de 
latéralité des Globes Oculaires du méme cété. Examen électrique, 
par MM. A. Peécuin et F. ALLarD (présentation de malade). 


(Cette communication est publiée ix extenso, comme travail original, dans le 
présent numéro de la Revue Neurologique.) 


XV. — Syndrome de Benedikt, par MM. A. Vicouroux et Laicxet- 
LAvVASTINE (présentation de malade). 


(Cette communication sera publiée in extnso,avec figure, comme travail original, 
dans un des prochains numéros de la Rerue Neurologique.) 


(A suivre) (1). 


(1) Le nombre et l'importance des communications faites dans la séance du 4 juillet 1901 
de la SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS ont nécessité la répartition des comptes rendus 
sur deux numéros de la Zevue Neurologique. La suite de ces comptes rendus sera publiée 
dans le numéro du 30 juillet 1901. 


Le Gérant : P. Boucuer. 


. IMPRIMERIE A.-G. LEMALE HAVRE 
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essayant de détacher la pie-mère de la substance grise sous-jacente, c'est toute 
l'écorce grise qui suivit. Nous pûmes ainsi, avec la plus grande facilité, déta- 
cher tout le manteau cortical qui, étalé sur la table, rappelait grossièrement 
l'aspect d’une muqueuse intestinale. Et il nous restait un cerveau avec des 
circonvolutions exclusivement formées par de la substance blanche indurée. 

Le microscope nous donnera la raison de cette rupture des liens qui unissent 
normalement l'écorce grise à la substance blanche sous-jacente. 

Nous avons examiné sur un grand nombre de préparations le cerveau, le méso- 
céphale et la moelle. Nous soumettons à la Société le résultat de nos recherches 
avec les pièces sur lesquelles elles ont porté. 


I. — CERVEAU 


Nous avons pratiqué des coupes en différentes régions. Dans les circonvolu- 
tions, au niveau des zones où les adhérences des méninges étaient le plus 
accusées ; au centre, dans la capsule interne, les noyaux gris et les parois ven- 
triculaires. - 

a) Circonvolutions. — Un fait nous a frappé : tandis que dans les cerveaux de 
sujets autres que les paralytiques,la substance blanche se colore faiblement par 
le victoria-blau et ne nous laisse voir que des cellules et des fibres en nombre 
peu considérable comparativement à l'écorce grise plus riche en névroglie, c’est 
exactement l'inverse qui se voit dans la paralysie générale, toujours et surtout 


. dans le cas particulier qui nous occupe. On peut voir, à l’œil nu, se dessiner la 


substance blanche, très bleue, recouverte d'une couche grise incolore. Elle 
nest point incolore en réalité et le microscope nous y montre encore de la 
névroglie en abondance. Un riche réseau recouvre l'écorce et de place en place, 
surtout au fond des sillons, il se rencontre des foyers de prolifération d'où 
partent des fibres volumineuses qui s’enfoncent verticalement vers les couches 
profondes. Donc, à la périphérie, c'est un réseau fibrillaire au-dessous duquel se 
rencontrent des fibres et de grandes cellules névrogliques à deux ou trois noyaux, 
du type de celles que nous trouverons plus profondément. 

Avant d'arriver dans la couche des grandes et petites cellules pyramidales et 
surtout des cellules polymorphes, nous traversons une zone relativement 
dégarnie, peut-être parce que la névroglie y a été insuffisamment fixée. Cela est 
peu probable cependant, puisque au-dessous, c’est-à-dire dans une zone moins 
accessible aux agents fixateurs, cette névroglie se retrouve en abondance. 


Névroglie bien spéciale en ce qu’elle est exclusivement représentée par de très 


volamineuses celllules à parois formées par de grosses fibres qui se réfléchissent 


avant d'arriver à un espace qui représente sans doute l'emplacement du proto- 


plasma de la cellule. A l'intérieur de cet espace, d'où le protoplasma est absent, 
se tiennent deux et souvent trois noyaux d'inégal volume, d’inégale forme: l’un 
volumineux, arrondi, entouré d’une couronne de granulations et garni intérieu- 
rement de deux ou trois nucléoles. Les deux autres noyaux sont plus ou moins 
allongés, étranglés et comme prêts à se diviser en deux portions dont aucune 
n'est dépourvue de nucléole. Tous les aspects d’un noyau qui,de la forme ronde, 
passerait par tous les degrés de l'allongement et de l'étranglement pour se diviser 
en fin de compte, se voient ici comme d’ailleurs partout où il y a de la prolifé- 
ration névroglique. 

Toujours est-il que ces grandes cellules névrogliques existent en abondance 
dans les couches profondes de la substance grise. Elles se disposent autour des 
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pousse des pointes dans toutes les directions. Elle abonde dans le faisceau géni- 
culé ; il est certain qu'elle y remplace une bonne partie des fibres de projection 
qui le composent. 

Ainsi donc la névroglie, qui normalement tapisse les ventricules, a, sous une 
influence quelconque, toxique peut-être, proliféré, autour des vaisseaux semble- 
t-il d'abord, soulevant l’épithélium en certains points, s’enfonçant ailleurs vers 
les organes profonds. C’est du moins ce qui se voit nettement au niveau des 
novaux gris. Nous ne pouvons aflirmer qu'il en est ainsi là où l’épithélium tapisse 
la substance blanche, n'ayant pas pratiqué des coupes à ce niveau. Mais l’inten- 
sité de la sclérose névroglique dans la substance blanche permet de le supposer. 


III. — MésocéPHALE 


Les coupes ont passé par le IVe ventricule à différentes jhauteurs, le bulbe 
dans la région olivaire et à sa partie moyenne. Le revêtement épendymaire a 
été évidemment influencé de la même manière que l’épithélium ventriculaire, car 
il a réagi de la même façon. L'aspect des lésions ne diffère que par une plus 
haute intensité de ces dernières. Les pelotons névrogliques sont plus volumi- 
neux et les soulévements qu'ils provoquent sont plus importants; ce sont eux qui 
expliquent la « langue de chat ». Ici encore, et très manifestement, la névroglie a 
fusé vers les parties profondes. Elle s’amasse autour des vaisseaux et dans les 
territoires de quelques noyaux de nerfs crâniens. Au niveau de la protubérance, 
les cellules des noyaux de la VIIe et de la VIII: paire ; au niveau de la région 
olivaire, les cellules des noyaux de la XIIe paire surtout, semblent perdues dans 
les réseaux névrogliques hyperplasiés. 

Autour du mésocéphale, d'ailleurs, la couronne de névroglie est plus dense. 


IV. — MoeLe 


Des coupes faites à divers étages montrent une prolifération névroglique très 
active autour du canal de l’épendyme et surtout des vaisseaux péri-épendymaires. 
Cette prolifération s'étend vers la colonne de Clarke. On la retrouve moins 
aclive autour des cellules de la corne antérieure. Mais dans la substance blanche, 
la névroglie semble plutôt raréfiée et, contrairement à ce qui s’observe dans la 
plupart des cas, l’anneau périmédullaire n'a pas pris la couleur, Les conditions 
dags lesquelles les préparations ont été faites nous permettent d’affirmer que 
ee défaut de coloration n’est pas une faute de technique. 

Dans l'étude de ce cas, choisi entre plusieurs pour vous être présenté comme 
lypique au point de vue de la sclérose névroglique dans la paralysie générale, 
on peut puiser quelques enseignements. 

Sans prétendre soulever ici la question des lésions primitivement interstitielles 
ou parenchymateuses, il faut bien reconnaître que les lésions les plus constantes 
et les plus apparentes de la paralysie générale (adhérences pie-mériennes, gra- 
hulations ventriculaires, induration de la substance blanche, signe de Bail- 
larger), s'expliquent par une irritation de la névroglie. Il est évident aussi que cette 
irritation proliférative domine autour des vaisseaux, au voisinage surtout des 
épithéliums épendymaires ou ventriculaires. Et qui sait si ces épithéliums, sous 
‘influence de l’agent irritatif, n'ont pas recouvré leur activité embryonnaire, 
redevenant dans la paralysie générale un centre de formation de cellules névro- 
gliques, lesquelles iraient ensuite former des centres de sclérose ? Quel que soit 
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Cependant, de temps à autre, quelques mots français bien articulés : « Roi, 
sire, devoir, monsieur » peuvent être saisis au vol. Jamais aucun signe d’impatience 
ne permet de soupçonner que le malade se rend compte qu’il exprime mal sa 
pensée. Bien loin de 1a; il paraît se complaire dans son discours et quelquefois 
il serait disposé à le continuer indéfiniment, si on ne l’arrétait soit en lui mettant 
la main sur la bouche, soit en prononçant vivement le mot : chut! Alors il 
attend un instant, et puis il recommence. 

Les intonations dont il dispose sont très variées, et si l'on ne peut dire 
qu'elles soient intelligibles, on ne saurait les qualifier d’inintelligentes : tantôt 
emphatiques et solennelles, tantôt bienveillantes, insinuantes, souvent mali- 
cieuses, elles s'accordent merveilleusement avec les jeux de physionomie les 
plus vifs et les plus naturels. Ce brave homme semble poursuivre une idée par- 
faitement présente à son esprit; et comme le mot de Sire, articulé toujours avec 
déférence, revient fréquemment dans ses phrases avec le mot devoir, souligné 
par un ton de dignité un peu théâtral, il semble adresser à ceux qui l’écoutent 
une admonestation à la fois ferme et respectueuse. 

Il ne comprend pas, disons-nous, les questions les plus simples ; mais il doit 
comprendre qu'on lui adresse des questions. Ainsi, lorsqu'on lui dit : « Mettez 
la main sur votre tête », il répond d'une voix forte: « Oui, sire! » et, sans même 
esquisser le geste qu'on l'invite à exécuter, il développe son inintelligible réponse. 

Il a conservé la notion très précise de l'usage des objets (table, chaise, 
assietle, verre, cuiller). 

Il ne commet aucune de ces méprises dont les déments sont coutumiers ; il 
dispose avec soin ses draps, boutonne les manches et le col de sa chemise ; il 
est propre : lorsqu'il éprouve un besoin, il interpelle le garçon de salle, toujours 
dans le même langage, mais avec des intonations plus pressantes et parfaitement 
significatives. S'il n’a pas perdu la compréhension de la « valeur psychique » 
des objets, il ne sait plus lire ni écrire. 

Il griffonne au crayon quelques mots ou quelques fragments de mots d’une 
déchiffration pénible et où l’on retrouve les éléments de son idiome fantaisiste. 

Quand on lui présente un journal, il le place dans le bons sens et ses yeux 
suivent les lignes quelques instants. Mais il s'arrête presque aussitôt et le pose 
sur son lit avec la tranquillité d'un homme qui sait qu'il n’a rien à tirer de cette 
langue étrangère. Cependant, si on lui fait voir une pièce de vers imprimés, dont 
il est l'auteur, et qu’on a trouvée dans une poche de ses vêtements, il la recon- 
naît et montre du doigt la signature avec un véritable élan de joie, en ayant 
l'air de dire : « Vous voyez, c’est moi qui l’ai faite! » Mais lorsqu'on lui indique 


du doigt et séparément chacune des lettres dont son nom se compose, il ne 
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cherche pas à les prononcer, reste indifférent et continue de se livrer à sa phra- 
séologie inexplicable. 

Il est hémiopique (hémianopsie droite). 

Le malade n’est pas hémiplégique. 

Il marche lentement et à petits pas; mais les réferes sont très notablement 


| exagérés aux deux membres du côté droit. 


Ilse sertaussi bien de sa main droite que de sa maia gauche; il a même le 


geste vif et varié, croise les bras et salue de la main avec affabilité. 


Nous engageons un élève du service à lui faire un pied de nez pour voir s’il 
s'offusquera de ce qu'il y a, dans ce geste, d'irrévérencieux à l'égard d’un homme 
de son age. . 

Il y reste complètement insensible ; mais lorsqu'on lui prend la main à lui- 
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Il n'en a oublié que les paroles. Le malheur est que celles, dont il se sert à 
présent, bien qu'il n'en ait pas oublié l'air, ne permettent plus de reconnaître la 
chanson. La persistance de l'hémiopie, de la cécité et de la surdité verbales font 
supposer que la lésion ischémique est surtout temporo-occipitale. Ces deux 
symptômes ne s’étant guère amendés depuis un mois, il est douteux qu'une 
amélioration notable puisse désormais se produire. 


II] 


PACHYMENINGITE HÉMORRIHAGIQUE ET MYELITE NECROTIQUE 
ET LACUNAIRE TUBERCULEUSES, SANS MAL 
DE POTT. PARAPLEGIE FLASQUE APOPLECTIFORME (1). 


PAR 


Ernest Dupré et Gabriel Delamare. 


Voici l’observation clinique et anatomique d’un cas de méningomyélite bacil- 
laire avec hématome dure- mérien, sans mal de Pott, ayant déterminé, chez un 
adolescent, un syndrome de paraplégie flasque, apoplectiforme, avec phéno- 
mènes de thermo-anesthésie et troubles trophiques précoces et profonds. L’in- 
térêt de cette observation est double: au point de vue clinique, l'apparition de 
ce syndrome médullaire, chez un jeune homme atteint de déviation vertébrale 
et de lésions tuberculeuses du maxillaire supérieur, explique l'erreur diagnos- 
tique commise, de mal de Pott avec lésions médullaires secondaires : diagnostic 
démenti par la nécropsie, qui démontra l'absence de toute tuberculose rachi- 
dienne, la nature scoliotique de la déviation vertébrale et l'autonomie du proces- 
sus méningomyélitique tuberculeux, secondaire lui-mêmeau foyer maxillaire. 

Au point de vue anatomo-pathologique, il est intéressant de constater : l'évolu- 
tion d'un foyer de méningomyélite dorso-lombaire tuberculeuse, indépendante de 
toute lésion similaire des vertèbres ; la nature fibreuse et hémorrhagique du 
processus pachyméningitique ; l’existence de lésions épendymaires en un point 
éloigné du foyer; enfin, dans ce foyer mème, des lésions nécrotiques et lacu- 
naires disséminées, et des altérations des cornes postérieures caractérisées par 
la déformation et l'hypertrophie irrégulière de la substance grise. 

Voici l'observation clinique, suivie de l'autopsie et des résultats de l'examen 
histologique. 


SOMMAIRE. — CLINIQUE : Sculiose ancienne, foyer tuberculeux à la face antérieure du 
mazillaire supérieur gauche, opéré par grattage ; deux mois après, paraplégie a poplec- 
tiforme flasque; troubles sensitifs et thermoesthésiques ; troubles trophiques précoces et 
profonds, eschares ; subdélire, mort. — NÉCROPSIE : Tuberculose pleuro-pulmonaire 
discrète : anneau épais de pachyméningite hémorrhagique et myélite dorso-lombaire, 
tuberculeuses, sans altération vertébrale. — HISTOLOGIE : Stratifications fibreuses et 
hématome, cellules géantes et bacilles dans la dure-mère ; foyer étendu de myélite dorsale, 
aree lots nécrotiques disséminés, hypertrophie irrégulière et déformation des cornes 
postérieures ; dégénérescences secondaires ; lésions épendymaires (dilatation du canal ct 
prolifération des cellules). 


M..., 20 ans, journalier, entre le 7 mars 1900 au lit n° 14 de la salle Saint-Louis, dans 
notre service de chroniques, à l'hôpital Laénnec. 


tl) Communication faite à la Suciété de Neurologie de Paris (séance du 4 juillet 1901), 
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il faut sonder le malade deux fois par jour. Quelques dou- 
leurs spontanées, irradiées dans les membres inférieurs : 
dysesthésie (retard à la piqûre) des deux côtés, surtout 
prononcée aux jambes. 7hermo-anesthésie, irrégulièrement 
répartie, en placards, surtout du côté droit. 

Les jours suivants, apparaissent des troubles vaso-moteurs 
(eyanose et œdème des pieds) sécrétuires (sueurs aux pieds, 
sécheresse des jambes) et trophiques (æœdème ascendant des 
membres inférieurs, état de la peau). 

L'état des symptômes, durant quelques semaines, reste 
stationnaire: malgré toutes les précautions prises pour le 
cathétérisme, l'infection vésicale se révèle par le trouble des 
urines, qui deviennent muco-purulentes. En mai, appa- 
raissent des eschares, au sacrum d'abord, et, les semaines 
suivantes, de chaque côté, aux régions rétro-trochanté- 
riennes. L'amyotrophie des jambes et des cuisses, déjà 
mavifeste depuis quelques semaines, est maintenant mas- 
quée par une infiltration œdémateuse, dure, diffuse, bila- 

térale, remontant jusqu'aux bourses, aux lombes et à l'hy- 
pogastre. La peau des cuisses est lisse et luisante ; celle des 
jambes sèche et rugueuse ; il existe aux pieds de la cyanose, 
aux jambes du refroidissement. 

L'état général décline : de nouvelles eschares 8e forment, 


en juillet et août, aux talons et au niveau de l’angle inférieur 


de l'omoplate. Les anciennes eschares sont devenues très 
profondes, mettant à nu les aponévroses et les masses mus- 
culaires, et, plus tard, jusqu'aux troncs des nerfs soiatiques, 
et au squelette sacré. Elles déterminent de la jiôvre,à grandes 
oscillations vespérales, et des phénomèves de résorption 
toxique : le malade, pâle et émacié, est sujet, par accès, a 
un léger subdélire tranquille; dans l'intervalle, l'état mental 
est assez bon, et complètement inconscient de la gravité de 
h situation. 11 n'existe d’ailleurs pas de douleurs véritables, 
Les membres supérieurs sont libres, et l'examen des vis- 
res ne dénote aucune aggravation des lésions pulmonaires. 

Dans le mois de juillet, le malades, le service étant évacué, 
passe de Ia salle Louis (service des chroniques) à la salle 
Cruveilhier (service du D' Hirtz). En septembre et en 
octobre, l’état s'aggrave progressivement ; le malade s’agite 
ua peu, sous l'influence de vagues et inconsistantes idées de 
persécution. On observe des accès de tachycardie (P. 160), 
de dyspnée, et la mort survient vers le milieu du mois de 
novembre 1900. 

L'évolution clinique des phénomènes médullaires avait 
duré au plus dix mois. 

NECROPSIE. — Tout l'intérêt des lésions se concentre dans 
la moelle. Cœur et péricarde sains ; encéphale sans altéra- 
tions macroscopiques. Fvie gras, pesant 1,180 gr., et présen- 
tant sur sa face convexe un gros tubercule. Fate, pile et 


Fig. 1. — A. Moelle dorso-lombaire. Face postérieure. 
Hématome épidural; pachyméningite. Au-dessous, bosse- 
lure latérale formée par la saillie des cordons postérieurs, 


B. Coupe transversale pratiquée à la hauteur du trait 
(% dorsale montrant, au niveau de la face antérieure de 
la moelle, l'épaisseur de la virole pachyméningée ct 
l'hbématome sus-dure-mérien. 
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Raymond (1), sur le processus évolutif et la nature si polymorphe des lésions de 
méningomyélite tuberculeuse, MM. Dejerine et Théohari (2), Philippe et 
Cestan (3), Thomas et Hauser (4), Long et Machard (5), Oddo et Olmer (6), sans 
parler des travaux si considérables des auteurs plus anciens sur l’anatomie 
pathologique des myélites pottiques. Il résulte de tout cet ensemble d’études une 
notion fondamentale, à laquelle notre observation apporte une confirmation docu- 
mentaire péremptoire ; c’est l'indépendance relative des lésions vertébrales et des lésions 
méningomédullaires, dans la tuberculose spinale. Dans notre cas,le contraste est sai- 
sissant : pas de lésions osseuses, et lésions méningomédullaires maxima. 

Notre observation présente une frappante analogie avec celle de Thomas et 
Hauser : dans les deux cas, il s’agit de malades d'une vingtaine d’années, sco- 
liotiques depuis l’âge de 10 à 12 ans, atteints de lésions tuberculeuses des pou- 
mons, morts paraplégiques, après avoir présenté des troubles thermo-esthésiques 
et chez lesquels la nécropsie a révélé : l'indépendance, absolue ou relative, de la 
méningomyélite bacillaire et de la tuberculose vertébrale, la non adhérence de la 
dure-mére enflammée au squelette, l'interposition entre la méninge et la paroi 
rachidienne d’exsudats bémorrhagiques, et enfin l'existence, dans la moelle, de 
cavités pathologiques extra-épendymaires d’origine nécrotique. L'existence de 
ces cavités, déjà signalée par de nombreux auteurs (Strümpell, Elliot, Schmaus, 
Rosenbach et Schtscherback, Dejerine et Théohari, Thomas et Hauser) était, 
dans notre cas, consécutive à la liquéfaction nécrobiotique des foyers myélomalaciques, 
sans relation directe avec un processus anatomique saisissable (formations nodu- 
laires, amas bacillaires, lésions vasculaires) et probablement d'origine toxique. 

La cavité épendymaire était, au-dessus du foyer de myélite transverse, nette- 
ment déformée et dilatée; et les parois présentaient des lésions irritatives (gonfle- 
ment trouble et proliférations cellulaires), en un point même, une effraction patho- 
logique. Il y avait là donc un processus d’épendymite ectasique, dont l’existence 
est intéressante à rapprocher des conclusions de Guillain (7), assimilant, en 
pathologie, le canal de l’épendyme à un canal lymphatique à circulation ascen- 
dante, et, par suite, à une voie collectrice drainant les produits morbides médul- 
laires ; notre constatation vient à l'appui de cette hypothèse. 

L'existence de ces cavités médullaires (dilatation de l'épendyme et formations 
lacunaires pathologiques) jointe à l'existence de la pachyméningite et de la sco- 
liose vertébrale, ébauche un processus anatomique de syringomyélie qu'il est intéres- 
sant de rapprocher de l’esquisse du syndrome clinique analogue présenté par le 
malade (paraplégie avec troubles thermo-esthésiques, scoliose). Il semble que 
ces constatations autorisent à entrevoir la possibilité de la pathogénie toxi- 


(1) RaymonD. Des différentes formes des leptomyélites tuberculeuses. Revue de méde- 
cine, 1886. 

(2) DeERINE et THÉOHARI. Journal de physivlogte et de pathologie générales, mars 1899 

(3) PRILIPPE et CæsTAnN. Principales formes histologiques et histogenèse de la myélite 
tuberculeuse. Soc. de neurologie, décembre 1899. 

(4) THoMAS et HAUSER. Cavités médullaires et mal de Pott. Zevue neurolagique 
16 février 1901. 

(5) Lona et MACHARD. Contribution à l'étude des causes de la paraplégie dang le mal 
de Pott. Revue de neurologie, 15 avril 1901. 

(6) Oppo et OLMER. Note histologique sur les myélites tuberculeuses. Soc. de ncuro- 
logie, 18 avril 1901. 

(7) @. GuILLAIN. La circulation de la lymphe dans la moelle épinière. Suc. de neuro= 
logie, 9 nov. 1899. 
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À QUELLE PARTIE DE LA MOLECULE EST DUB LA PSYCHOSE DE COCAINE? 677 


points de ressemblance avec la psychose de cocaïne qu'on est tenté de croire 

que, pour les deux cas, c’est le même agent qui se fait valoir ? 

Il est vrai que les dérangements psychiques dus à une intoxication d'atropine 
disparaissent ordinairement en peu de temps, mais il se produit pourtant quel- 
quefois une véritable psychose. 

Kowalewsky (1) a observé une psychose hallucinatoire chez un malade auquel 
on instillait de l’atropine aux yeux. Après l'instillation d'une assez grande dose, le 
malade vit une lumière très forte, beaucoup de bétes et beaucoup d'hommes, et 
sur son corps il lui semblait voir ramper une foule d'insectes. Le malade était tout 
en proie à ses hallucinations. Plus tard se montrèrent les symptômes ordinaires 
d'une intoxication d’atropine. Un traitement de morphine le guérit en dix jours. 

Tandis que, dans la littérature, il n’est question que d'une seule psychose de 
cocaine produite après l’usage de feuilles d'érythroxylon coca, on y trouve 
cependant toute une série de cas où des feuilles de belladone ont fait naître des 
troubles psychiques. 

La place dont je dispose ne me permet pas d'examiner de plus près les symp- 
tsmes psychiques produits par la drogue elle-même. Je dirai seulement que les 
feuilles de belladone et l'atropine produisent une psychose ayant tant de points 
de ressemblance avec la psychose de cocaine que, si les deux substances ont un 
radical commun, on aurait le droit de chercher la cause de la psychose essen- 
tiellement dans ce radical. C’est surtout aux hallucinations si caractéristiques 
pour les deux maladies ci-dessus nommées que je pense ici. 

Est-ce donc que la molécule de cocaïne et celle d'atropine ont à peu pres la 
méme construction ? | 

Tandis qu’autrefois il a fallu se contenter des formules empiriques des alca- 
loïdes, avec le pour cent de leur composition, on a réussi maintenant à se rendre 
compte de la construction de ces grandes molécules compliquées, et ces 
examens ont justement constaté les rapports intimes, au sens chimique, entre la 
cocaïne et l'atropine. 

La cocaïne se divise en alcool méthylique, en acide benzoïque et en un groupe 
basal d’ecgonine. 

L'atropine se divise en acide tropique et en tropine, mais le principe de 
l'ecgonine est justement la tropine (Cy H, NO; = CO,-+ Cy, Hs N + Hy O). 

La cocaïne et l’atropine ont, d'ailleurs, en commun beaucoup d’autres effets 
physiologiques. Je ne citerai ici que l'influence des deux substances sur la 
pupille, sur la respiration et sur la température. 

J’ajouterai seulement, comme un fait qui n’alfaiblit pas au -moins l'hypothèse 
énoncée que, suivant l'observation de Bokenham (rapportée d'après Richet), la 
tropacocaine, où il y a seulement une base isomère de tropine, ne produit pas 
de troubles psychiques. 

À l'étude de la systématisation des psychoses d'intoxication, des considérations 
comme celles-ci deviendront, à mon avis, de plus en plus nécessaires. Car si 
l'on continue, comme on le fait souvent, à régler les troubles psychiques d'après 
les substances organiques isolées, on aboutira facilement, à cause du nombre 
croissant et déjà très considérable de celles-ci, à une systématisation bien peu 
maniable. Si, au contraire, on réussit à transférer la systématisation aux 
radicaux, on aura beaucoup gagné en fait de clarté, car en comparaison du 
nombre des substances, celui des radicaux est fort petit. 


(1) L'observation est cité dans Lehrbuch der Psychiatrie de Kraîït-Ebing. 
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les grosses fibres restent intactes. Ces dernières ne proviennent donc pas de la 
moelle, des cellules de la colonne de Clarke ou d'ailleurs, comme on l’a soutenu. 
Si au contraire on détruit les ganglions rachidiens dans la même région, on 
observe la dégénérescence d’un grand nombre de grosses fibres à myéline dans 
les troncs sympathiques : ces fibres proviennent donc bien des ganglions, confor- 
mément à l'hypothèse de Kolliker. Chez l’homme, dans le tabes, les grosses 
fibres à myéline du sympathique sont conservées, les ganglions restant indemnes. 
Au contraire, un grand nombre de petites fibres à myéline disparaissent, ce qui 
s'explique par l'atrophie des racines postérieures. Ce fait suffirait à prouver que 
la lésion du tabes commence bien par les racines postérieures, comme le soutient 
Dejerine. . 

Quant à la terminaison de ces grosses fibres, on sait que nombre d’entre elles 
he sarrétent que dans le ganglion, mais se poursuivent sans interruption 
jusqu'aux organes périphériques. L’auteur a constaté toutefois, chez l’homme, 
qu'elles s’arrétent aussi en nombre parfois considérable dans les cellules 
ganglionnaires. ù H. Lamy. 


132; Contribution à l’étude Psycho-Physiologique des Actes Vitaux en 
l'absence totale du Cerveau chez un Enfant, par Vascuine et Vurpas. 
Académie des sciences, 11 mars 1901. 


Anencéphale ayant vécu 30 heures. Comme le montra ultérieurement 
l'autopsie, le cerveau et le cervelet manquaient absolument, l'encéphale se 
réduisait à la protubérance et au bulbe. 

Les principaux phénomènes constatés furent : l'abaissement de la tempé- 
rature (280); une respiration du type Cheyne-Stokes; la tachycardie (133) ; 
les manifestations spasmodiques (contracture des membres, exagération des 
réflexes tendineux, réaction idio-musculaire). La sensibilité générale était 
conservée, comme en témoignaient les mouvements de retrait quand on pingait 
ou chatouillait les teguments; par contre, les sens, la lumière, les saveurs et 
les odeurs ne semblaient pas perçus. 

Vingt heures après la naissance, cet enfant eut des attaques d’épilepsie 
jacksonnienne qui, débutant par le bras gauche, se généralisaient bieatôt et se 
lerminaient par une émission d'urine. La mort survint au milieu de troubles 
dyspnéiques et de phénomènes de suflocation. E. F. 


733) Cryoscopie du Liquide Céphalo-Rachidien (considérations géné- 
rales), par MM. Wipat, Sicarp et Ravaut. Société de biologie, 20 octobre 1900; 


C.R., p. 861. 


Leliquide céphalo-rachidien présente normalement une tension osmotique 
supérieure à celle du sérum sanguin, grâce à l’abondance des sels, et surtout de 
NaCl, qui s’y trouvent en solution. Cette hyperosmose semble avoir pour but de 
préserver le liquide contre l'état d'hypotonie qui pourrait nuire aux cellules avec 
lesquelles il entre en contact. Dailleurs, on sait que la membrane arachnoïdo- 
pie-mérienne est impénétrable de dehors en dedans, au moins à certaines subs- 
tances (agglutinine, KI). Au contraire, elle semble plus pénétrable de dedans en 
dehors. L'état d’hypertension du liquide céphalo-rachidien règle donc peut-être 
en partie la nature des échanges qui se font à travers la membrane arachnoïdo- 
pie-mérienne. IT. Lamy, 
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refoulement du nucléole vers la périphérie et même hernie de ce nucléole. Les 
premiers stades sont réparables, le dernier est le signe de la mort de la cellule. 
Le fait que les cellules motrices médullaires et la grande majorité des cellules 
pyramidales sont intactes permet d’éloigner l'idée d'une auto-intoxication due 
au surmenage qui devrait agir sur les cellules de tout l'axe cérébro-spinal. 
Très vraisemblablement les lésions doivent être créées par l'épuisement de la 
cellule, peut-être même par une auto-intoxication due à l’accumulation dans la 
cellule de produits de désassimilation par la privation de repos, condition indis- 
pensable à l'élimination des produits de déchet. R. Cestan, 


738) Observation de Chorée chronique héréditaire d’Huntington. 
Examen histologique, par D. Kenavaret G. Raviart. L'Écho médical du 
Nord, n° 179, 17 juin 1900, p. 268. 


L'intérêt de ce cas réside surtout dans l'examen histologique. Il peut se 
résumer ainsi : « altération des cellules pyramirales et des petites cellules de 
l'écorce cérébrale allant de la raréfaction protoplasmique périnucléaire jusqu'à 
la désintégration presque complète des corps cellulaires ; infiltration interstitielle 
et péricellulaire de petites cellules rondes à gros noyau, à protoplasma souvent 
imperceptible, dans tout le cortex et principalement au niveau de circonvolutions 
ascendantes droites ». Ces petites cellules rondes, déjà signalées par Greppin, par 
Lannois et Paviot et par Rispal, nous semblent de nature névroglique. Ces alté- 
rations cellulaires et l'infiltration de cellules névrogliques existent également 
dans la moelle et notamment dans la colonne de Clarke; pas de dégénérescence 
médullaire régulièrement distribuée ; nerfs périphériques à peu près intacts. 

A. HALIPRE. 


739) De la Courte Vitalité congénitale de quelques parties du Sys- 
téme Nerveux (Ueber angeborene Kurzlebigkeit einzelner Theile des 
Nervensystems), par Apter (de Breslau). Neurol. Centralbl.,n° 4, 15 février 1901, 
p. 159. 


Tous les éléments parenchymatenx de l'organisme sont destinés, après avoir 
rempli leurs fonctions de reproduction, à s’atrophier et à être remplacés par du 
tissu interstitiel; cette atrophie naturelle des cellules cérébrales explique la 
démence sénile ; la démence juvénile ne peut s'expliquer que par une atrophie 
très précoce, par une faible vitalité congénitale des cellules cérébrales. Une 
hypothèse pathogénique semblable s'applique à nombre d’autres affections ner- 
veuses : hérédo-ataxie cérébelleuse, ataxie spinale héréditaire ; toutes les amyo- 
trophies myopathiques, névritiques ou spinales, la paralysie agitante, la sclérose 
latérale amyotrophique, etc., etc.; elle s'applique aussi à des affections 
somatiques diverses: sclérose de l'oreille moyenne, emphysème pulmonaire, 
atrophies du tube digestif, sclérodermie diffuse, artério-sclérose, arthrite 
déformante, etc. . A. Léa. 


14) Les lésions de la Névroglie du Cervelet dans la Paralysie pro- 
gressive (Die Glioveränderungen im Kleinhirn bei der p. P.), par Racks 
(L. du p. Sioli. Tubinge). Arch. f. Psychiatrie, t. 34, f. 2, 1901 (18 p., 15 obs,» 
4 fig.). 

Dans tous les cas, multiplication des fibres de Bergmann dans la zone molé- 


culaire (M. de Weigert); cette lésion est irrégulière, par plaques ; la plupart des 
fibres ont une direction longitudinale, d’autres plus délicates sont transversales, 
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Asymétrie considérable des parties existantes de l’encéphale : le lobe droit 
du cervelet et le noyau denté droit sont plus gros que le gauche; le pédoncule 
cérébelleux droit est plus volumineux, l’olive du côté opposé est plus grosse. 
Le noyau rouge gauche est le plus développé et le plus riche en fibres dans sa 
partie postérieure. Le cordon latéral, dans la partie supérieure de la moelle cer- 
vicale immédiatement au-dessous de l’olive gauche, est volumineux. 

J. réserve l'explication de l’asymétrie croisée du cerveau intermédiaire et du 
cerveau moyen (tubercules quadrijumeaux postérieurs et ruban de Reil latéral). 

Noter l'aplasie des capsules surrénales dont la coïncidence avec l'anencéphalie 
a déjà été signalée. 

J. complète son travail par la description des centres nerveux d'un enfant 
normal de six jours. Cette dernière description, très concise, ne peut être résumée 
utilement et devra être suivie dans le texte. M. TRENEL. 


NEUROPATHOLOGIE 


142) Agrammatisme infantile, par Liesmanx (Berlin). Arch. f. Psychiatrie, 
t. XXXIV, fasc. 1, 1901 (10 p.). 


L'incapacité de s'exprimer en un langage correct au point de vue grammatical 
et syntactique présente trois degrés : 1° Impossibilité de dire spontanément ni de 
répéter aucune phrase avec la moindre correction (exemple : Je veux aller dans 
le jardin = jardin, aller); la répétition est souvent en elle-même difficile et s’ac- 
compagne parfois d'une sorte de rabachage (exemple: Le livre est placé sur la 
table = livre, table, la table, livre, placé, table, livre); 2° langage spontané non 
grammatical, répétition, des phrases courtes seulement, correcte ou peu incor- 
recte; 3° langage spontané plus riche mais tout à fait contourné, répétition 
beaucoup plus correcte. 

Dans les deux premiers groupes, qui comprennent de jeunes enfants et qui ne 
différent que par le degré d'intensité, il existe des défectuosités dansla perception 
(dureté de l'oreille ou faiblesse de l’audition d’origine centrale) et une mala- 
dresse des muscles du langage, en rapport d’ailleurs avec une maladresse géné- 
rale. - 

Latroisième catégorie diffère des précédentes en ce queles malades parlent bien 
spontanément en flexion, mais leurs flexions sont anormales, ils ont une phra- 
séologie bizarre et la construction est incomplète et s’accompagne d’oubli de 
mots ou d’inversions. Ces derniers malades peuvent étre assez âgés ; ils pré- 
sentent en général soit de la dureté d'oreille, soit un trouble moteur du langage 
(bégaiement, balbutiement, bredouillement). Ils ont les uns ou les autres 
l'apparence d’imbéciles ou d’idiots, tout en étant en réalité souvent suffisamment 
doués. Ils guérissent bien par des exercices dont L. a imaginé plusieurs séries. 

. M. TRENEL. 


743) Contribution aux rapports entre les troubles de l’Ouie et la Sur- 
dité Verbale (Zur Kenntniss der Beziehungen zwischen Schwerhôrigkeit 
uod Worttanbheit), par Kast (de Breslau). D. Zeitschr. für Nervenheilk., 
t. XVIII, p. 180, 4 décembre 1900, 


Lichtheim d'abord, puis Wernicke, Freud, Pick, etc., ont publié des cas de 
surdité verbale sans paraphasie ; Freud a le premier exprimé l’idée que l’aphasie 


sensorielle sous-corticale pourrait bien résulter non d'une simple interruption _ 


des voies de conduction, mais d’une lésion bilatérale incomplète des centres 
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fois moindre dans la population aisée non hospitalisée : ces proportions sont 
les mêmes que pour la paralysie générale. | 

La stérilité est trois fois plus fréquente chez les femmes tabétiques que chez 
les femmes non tabétiques dans les mêmes conditions sociales (33 p. 100 au lieu 
de 10,5 p. 100) : ce fait est à rapprocher de la fréquence de la stérilité dans la 
syphilis et est un argument en faveur de l'origine syphilitique du tabes. 

Les caractères du tabes féminin sont surtout une lenteur et une bénignité 
relatives comparables à celles de la paralysie générale chez la femme : l’ataxie 
est tardive, les arthropathies et les crises gastriques et autres sont rares, mais 
l'amaurose complète serait fréquente, l'hystérie est une complication très 
commune. ANDRÉ Léai. 


747) Tabes Conjugal, par INGELRANS. L'Écho médical du Nord, n° 178, 
10 juin 1900, p. 255. 


Le tabes conjugal signalé pour la première fois par Strumpell en 1888, a 
depuis fait l'objet de plusieurs publications. Si l'influence de la syphilis, si 
l’origine du tabes peut expliquer en partie le fait, il y a lieu de compléter cette 
notion générale en admettant qu’il y a une syphilis à virus nerveux, s’attaquant 
de façon spéciale à la moelle, au cerveau et aux nerfs. Il y a lieu de rapprocher 
de ces faits la paralysie générale conjugale, le tabes d'un conjoint et la paralysie 
générale de l’autre. A. Hauipre. 


748) Contribution à l’ataxie de Friedreich (Mittheilungen zur Friedreich’- 
schen Ataxie), par ScHænsonn (d'Heidelberg). Neurol. Centralbl., n° 1, 1er jan- 
vier 190i, p. 10. 


Remarques a propos de 4 observations personnelles. La maladie de Friedreich 
est essentiellement congénitale: elle est héréditaire ou familiale et debute 
presque toujours avant 25 ans. Elle débute le plus souvent à l’occasion d'une 
maladie infectieuse, surtout diphtérie ou rougeole, parfois d’un traumatisme ou 
d'une grossesse. 

Les déviations vertébrales sont très fréquentes. L'intelligence n’est pas touchée. 
Les réflexes tendineux sont abolis de bonne heure dans tous les cas dont le 
début et l'évolution sont typiques ; mais le syndrome de Friedreich avec exagé- 
ration des réflexes a été signalé récemment dans des cas frustes qu'expliquent 
l'altération précoce des voies pyramidales qu'on a trouvée dans la plupart des 
autopsies et l'existence constante du réflexe de Babinski dans la maladie de 
Friedreich. C’est même à la permanence d'une extension réflexe du gros orteil que 
Cestan a cru pouvoir attribuer l’hyperextension par contracture du gros orteil et 
le pied bot de Friedreich. ANDRÉ Lent. 


149, Contribution à l’histoire des Névrites des Syphilitiques, par 
M. Frénez, Thèse de Paris, n° 226, 27 février 1901 (70 p., 28 obs., bibl.), chez 
J.-B. Baillière. 


F. démontre qu'il existe une névrile primitive chez les syphilitiques. Cette 
névrite, rare, offre un singulier protéisme anatomo-clinique. Tantôt parcellaire, 
elle frappe les nerfs crâniens oculaires et surtout faciaux, ou les nerfs spinaux, 
sciatique, médian et surtout cubital. Tantôt multiple, elle affecte ou le type para- 
plégique ou le type quadriplégique, rarement le monoplégique. Habituellement 
subaiguë, elle guérit presque toujours. 

_ À côté de ces types, il existe encore une forme nodulaire de la névrite des 
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troubles intenses, mais passagers, peuvent ne causer aucun dommage au sys- 
tème nerveux, mais des troubles circulatoires passagers peuvent aussi causer 
des troubles passagers du système nerveux périphérique survenant sans alté- 
ration anatomique appréciable. 

Ce sont ces symptômes temporaires qu'il faut distinguer sous le nom de 
« neurangiose » des angioneuroses dont la filiation pathogénique est inverse. 
La circulation veineuse joue dans l'origine de ces accidents un rôle au moins 
aussi important que la circulation artérielle. 

Les symptômes sont surtout sensitifs, rarement moteurs, peut-être parfois 
sécrétoires, mais jamais trophiques; ils sont le plus souvent mal spécialisés; ce 
sont surtout des névralgies, des névroses désignées jusqu'ici sous d'autres 
noms, des troubles de la sensibilité objective, peut-être aussi la claudication 
intermittente au début et une sorte de dystasie intermittente. La connaissance 
de l'origine circulatoire de ces troubles peut conduire à des conclusions pronos- 
tiques et thérapeutiques importantes. 

Travail basé sur cinq observations. A. Lert. 


74) Sur les Névroses des Extrémités (Sulle neuropatie delle extremita), 
par le professeur Carpare.u (Clinique médicale de Naples). Rivista critica di 
clinica medica, n° 50,15 décembre 1900, et Riforma medica, 4 janvier 1901, p. 29. 


Présentation de 3 cas de dermatose familiale. Il est oiseux de discuter s'il 
s'agit de kératose, d'ichtyose ou de psoriasis; tout l'intérêt du cas est dans la 
symétrie de la lésion répartie sur les mains et les pieds des sujets, et qui est 
telle qu'il n’existe pas une tache du côté droit qui n'ait son pendant du côté gauche, 
puis dans le caractère héréditaire et familial des lésions cutanées. F. DeLeni. 


155) De l'Hérédo-Dystrophie Paratuberculeuse, par Mile Henkietre 
Krowsen, Thèse de Paris, n° 176, 24 janvier 1901 (88 p., 45 obs.), chez Boyer. 


À côté de l’hérédité tuberculeuse directe parasitaire par contagion in utero, il 
existe une hérédo-tuberculose atypique indirecte, hétéromorphe, paratubercu- 
leuse; il y a deux modalités dans les manifestations de l'hérédo-tuberculose 
atvpique : une banale. indifférente et qui est l'hérédité dystrophique ne créant pas 
de réceptivité spéciale pour la tuberculose, mais diminuant en général la résis- 
tance individuelle à toutes les affections acquises ; l'autre modalité, spécifique, 
plus rare, peut coincider ou non avec la première, et c'est elle qui prédispose les 
rejetons des phtisiques à la contamination de la tuberculose; c’est l'hérédo- 
predisposition, l’herédité du terrain. L'étude expérimentale et pathogénique de 
Vhérédité tuberculeuse atypique prouve qu'il faut faire entrer la tuberculose dans 
les intoxications chroniques (syphilis, alcoolisme, saturnisme) qui provoquent des 
dystrophies non spécifiques chez les rejetons des parents qui en sont atteints. 
L'hérédo-tuberculose atypique, dystrophique, est aussi variable dans ses mani- 
festations cliniques que l'hérédo-syphilis indirecte. Les faits cliniques et expé- 
rimentaux prouvent que l'influence dystrophiante de la tuberculose du père sur 
la descendance est presque aussi importante que celle dela mère.  Feinpez. 


156) Sur la Rigidité chronique de la Colonne Vertébrale (Ueber die 
chronische Steifigkeit der Wirbelsäule), par H. ScuLesiNcer, docent à Vienne. 
Mittheilungen ausden Grenzgebieten der Med. und Chir., 1900, t. VI (avec 8 figures 
dans le texte). 


8. discute longuement la nature et l'essence de la « rigidité ankylosante de la 
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Au point de vue étiologique, le délire aigu est à rapprocher des infections qui 
se localisent sur les centres nerveux (que ce soit le microbe même ou ses 
toxines), comme le tétanos ou la rage. Il insiste sur les ressemblances cliniques 
qui le rapprochent de cette derniére maladie. M. TRENEL. 


760) Pathogénie du Délire dans les Maladies Infectieuses (Contributo 
allo studio della patogenesi del delirio nel corso delle malattie infettive), par 
U. A. Betti. Gazzetta degli ospeduli e delle cliniche, 10 février 1901, p. 182. 


Quatre observations de délire fébrile qui cessait immédiatement après l'ap- 
plication des sangsues sur l’apophyse mastoïde. Une cinquième observation d'un 
malade qui sortait d’une pneumonie, refusait de s'alimenter, restait assis sur 
son lit et délirait ; l'auteur incriminant l'anémie cérébrale, fait maintenir le 
malade couché, les pieds plus bas que la téte; disparition du délire au bout 
de quelques heures. — Ces faits donnent quelque valeur aux phénomènes 
vaso-moteurs dans la production des délires infectieux ou post-infectieux; ils 
montrent du,moins que Richet va trop loin en refusant toute influence aux 
phénomènes vaso-moteurs dans la pathogénie du délire. F. DELENI. 


761) Contribution à la Psycho-pathologie de l'Homicide Epileptique, 
par G. Anronini. Gazzetta medica di Tarino, 14 février 1901, p. 121-131. 


Histoire d'un épileptique ayant commis un meurtre dans une condition d’alié- 
nation comparable à un état de mal; considérations cliniques et médico- 
égales. F. DELENI. 


162) Un cas de Folie Circulaire de sept ans de durée à type quotidien, 
dans un cas d’apoplexie (Ein Fall von F, Jahre lang dauerndem circu- 
lärem Irresein...), par ScHEIBER (Budapest). Archiv f. Psychiatrie, t. 34, f. 1, 
1901 (15 p.). 

Un médecin de 57 ans, à la suite de vertiges, présente un changement de 
caractère particulier se manifestant par des alternatives quotidiennes d’ex- 
citation et de dépression; ila son bon et son mauvais jour. A la suite de nouvelles 
attaques suivies d'hémiplégie, malgré l'atfaiblissement intellectuel, cette alter- 
nance de symptômes s’accentue a ce point que la paralysie parait améliorée 
dans les jours d’excitation. S. insiste sur les caractères inaccoutumés de cette 
observation : début d’une folie périodique à un âge aussi tardif, apparition de 
cette psychose à la suite de lésions cérébrales, alternances quotidiennes des 
symptômes. Il rappelle les rares cas qui se rapprochent de celui-ci et élimine 
le diagnostic de neurasthénie circulaire qu'il n’admet pas comme type morbide. 

M. ‘TRENEL. 


163) Contribution à l'étude de la Folie à deux et de la Folie Quérulante 
(B. z. k. des inducirten Irreseins u. des Querulantenwahns), par KE. Meyer 
(Tubinge). Arch. f. Psychiatrie, t. XXXIV, fasc. 1, 1901 (4 obs., 40 p.). 


Observations cliniques très détaillées. Dans la première, l’éléement actif a été 


le mari; dans la séconde,c’est la femme. Il s’agit, dans ces deux groupes, d'ob- 


servations de persécutés quérulants. Dans le troisième groupe, il s’agit de deux 
frères, dont l’un accepte et partage les hallucinations et les interprétations déli- 
rantes de l’autre. ll y a dans tous ces cas contagion morbide. Ils doivent ètre 
distingués de ceux où il y a coincidence de psychoses ditférentes chez deux 
parents, fait dont M. cite un exemple, M. TRENEL. 
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douleur frontale, dans les premiers temps plus accentuée à gauche, et la névrite 
optique. 

Le diagnostic de tumeur cérébrale s imposait, avec la localisation vers le pied 
de la troisième frontale, puisque l’aphasie motrice avait été le premier symptôme 
de foyer qui s'était répété par accès dès le début de la maladie et constituait à 
la fin, avec la paralysie de l'hypoglosse droit, le symptôme cardinal. 

Opération. Tumeur de la grosseur d’un œuf dans F.3. A la suite de l'opé- 
ration, il faut noter l'apparition d’une hémiplégie droite avec hémiancsthésie; 
l'hémiplégie s'améliora rapidement, l’hémianesthésie disparut complètement, ce 
qui tend à montrer qu'elles dépendaient de troubles de la circulation, car elles 
s'atténuèrent lorsque fut réduite la hernie cérébrale qui etait constituée par une 
partie des zones centrales ; cela montre aussi que le tissu cérébral hernié n’est 
pas pour cela perdu, comme quelques-uns le croient. Il est à, remarquer aussi 
que dès après l'opération, la papillite était améliorée. 

Quant à Vaphasie, elle était diminuée lorsque le malade fut relevé de la table 
d'opération ; elle continua à s'améliorer dans la suite. F. Decent. 


18 Application de la Ponction de Quinoke au traitement d’une Para- 
plégie consécutive 4 un traumatisme de la portion lombaire de la 
Colonne Vertébrale, par ALBERTIN. L'Écho médical de Lyon, 5° année, n° 3, 
15 mars 1900, p. 65. 


À la suite d’une chute d'une hauteur de dix mètres, un homme de 26 ans pré- 
sente une paraplégie portant sur les extenseurs. Après quinze jours de repos, 
l'état reste stationnaire. L'absence de crépitation et de déformation dans la 
région, la présence d’une douleur dans la région lombaire coexistant avec une vaste 


-ecchymose font penser que la paraplégie est peut-être due a un épanchement 


intra-rachidien. La ponction de Quincke donne issue a 30 centim. cubes environ 
de liquide rougeatre. Les jours suivants, on constate une amélioration très nette 
et progressive des phénomènes paraplégiques, amélioration qui doit incontesta- 
blement être attribuée à la ponction. A. HALIPRÉ. 


169, Sur un cas de Fracture de la Colonne Vertébrale, par Sitvio Rotanpo 
Gazzetta degli ospedali e delle cliniche, 17 mars 1901, p. 343. 


Fracture du corps de la douzième dorsale, paralysie complète du sentiment et 
du mouvement dans le membre inférieur gauche, parésie de la jambe droite ; — 
guérison en assez peu de temps, sans traitement actif. 

Dansles fractures de la colonne vertébrale siégeant assez bas, lorsque la para- 
plégie est incomplète, c'est-à-dire lorsque la moelle n'est pas directement lésée 
mais seulement atteinte par la commotion ou comprimée par un épanchement 
sanguin, l’auteur est d’avis qu’il est bon de s'abstenir d’une intervention chirur- 
gicale. F. DELENI. 


_ 10) Goitre suffocant chez un Nouveau-né ; Exothyropexie, par 


Pottosson et Genevet. Société des sciences médicales de Lyon. Lyon médical, 
XXX¢ année, XCII, n° 44, 29 octobre 1899, p. 303. 


Enfant de huit jours opéré, le lendemain de sa naissance, d’un goitre suffocant, 
L'enfant né en état de mort apparente, ranimé très difficilement, conservait une 
dyspnée intense, La palpation du cou permettait de sentir une petite tumeur. 
Lincision montra qu'il s'agissait d’un goitre qui fut attiré au dehors. Les ac- 
cidents de suffouation cessèrent immédiatement. La mère de l’enfant est goitreuse. 
Elle a perdu un enfant dans les mêmes conditions. À. HALIPRÉ. 
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DE PARIS 


Séance du 4 juillet 1901. 7 


Présingence De M. Le proressEur Raymonp, Président. 


COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 
(Suite et fin.) 


XVI. — Sur le Spasme du Cou, par M. J. Basinski (présentation de malade.) 


J'ai présenté l'année dernière à la Société de Neurologie (1) un malade atteint 
d'un hémispasme prédominant au cou ainsi qu'au membre supérieur gauche et 
occupant aussi, mais à un degré moindre, le membre inférieur gauche. Les mou- 
vements spasmodiques du cou avaient des caractères identiques à ceux que l’on 
observe dans les cas ordinaires de l'affection connue sous la dénomination 
d'hyperkinésie du spinal, de spasme fonctionnel du cou ou de torticolis mental. 
En me fondant sur l'existence, au membre inférieur gauche, du phénomène des 
orteils qui dénote une perturbation du système pyramidal, j'ai été conduit à 
émettre cette idée que le spasme du cou ou torticolis, dit mental, est lié au 
moins dans certains cas à une irritation du système pyramidal. i 

M. Destarac, dans un travail tout récent (2), rapporte une observation qui a 
quelque analogie avec la précédente. Il s'agit d'une jeune fille présentant des 
mouvements spasmodiques dans diverses parties du corps, en particulier un 
spasme du cou ayant les caractères du torticolis que M. Brissaud appelle 
« mental ». Or, chez cette malade, M. Destarac a constaté le phénomène des 
orteils. 

L'observation de l'homme, que je soumets aujourd’hui à l’examen de la Société, 
vient encore à l’appui de l'opinion que j'ai soutenue. 

Voici son histoire : 


P. A..., âgé de 60 ans. 

Rien de particulier à noter au point de vue des antécédents héréditaires, 

A l'âge de 18 ans, il a subi l'ablation du gros orteil gauche pour une tumeur blanche. 
En 1890, il a eu Vinfluenza, Eo mars 1900 et en janvier 1901, ila souffert de coliques hépa- 
tiques. Il n'a jamais été atteint d’aucune autre affection. 

Il déclare, et sa femme confirme ce qu'il dit, qu’il a toujours été, au point de vue ner- 
veux, un homme normal, pondéré, qu'il n’a fait d’excès d'aucune sorte et que la maladie 
pour laquelle il vient consulter n’a été précédée d'aucun choc moral, qu'elle est survenue 


(1) Revue neurologique, 1900, p. 142. 
(2) Torticolis spasmodique et spasmes fonctionnels. Revue neurologique, 1901, p. 591. 
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Etat actuel. = On est frappé par l'attitude vicieuse presque permanente de la tête et 
par les mouvements spasmodiques intermittents du cou et du membre supérieur gauche, 

La tête est à peu près constamment en rotation à gauche, et à tout instant on observe 
des contractions spasmodiques de certains muscles du cou, principalement au sterno-mas- 
toidien droit, qui accentuent le mouvement de rotation (voir fig. 1); en même temps le 
menton se soulève et la tête se porte en arrière. 

Le spasme du cou est associé à un spasine du membre supérieur gauche, ne cédant que 
rarement d’une manière complète, caractérisé par de la rotation du bras en dedans et un sou- 
lèvement de l'épaule qui, à certains moments, deviennent très prononcés ; le muscle trapèze 
de ce côté est tendu, le dos de la main regarde la ligne médiane du corps; de plus, 
l'avant-bras se fléchit sur le bras et le bras se porte en adduction (voir fig. 2). Ces mou- 
vements spasmodiques se reproduisent avec une plus ou moins grande rapidité suivant les 
circonstances ; ils se succèdent jusqu'à quinze et vingt fois par minute; ils sont générale- 
ment plus intenses et plus fréquents dans Ia station et il paraît que les émotions les 
accentuent, mais les alternatives en bien et en mal semblent aussi bien souvent indépen- 
dantes de toute cause. : 

Le malade est encore capable, à certains moments, de réagir contre le spasme et de 
placer la téte ainsi que le bras dans leur position naturelle, mais il ne peut les maintenir 
longtemps dans cette attitude. Il a été aussi amené, en quelque sorte instinctivement, a 
sutenir aa tête avec la main, et il peut par cette manœuvre atténuer le spasme temporai- 
rement. 

: Ces troubles spasmodiques le fatiguent notablement, provoquent dans le cou une sensa- 
tion de gêne, de lassitude très pénible, mais n'ont jamais occasionné de douleurs vives. Ils 
eessent complètement pendant le sommeil. 

. Le sterno-mastoidien gauche est plus grêle que le sterno-mastoidien droit, mais il est 
difficile de savoir s’il s’agit d'une atrophie du côté gauche ou d’une hy pertrophie du côté 
droit. 

L'intelligence est normale ; le malade se comporte à tous évards comme un homme par- 
faitement équilibré au point de vue mental. an 

Tous les réflexes sont rormaux et pareils des deux côtés, sauf le réflexe du triceps bra- 
chial; qui est manifestement, et cela d'une manière permanente, plus fort et plus brusque 
À gauche qu'à droite; Vexamen a (té répété un grand nombre de fois et a donné toujours 
les mêmes résultats. 

U n'existe aucun autre signe objectif, aucun autre trouble fonctionnel. 


- [s’agit 14 incontestablement de l'affection dont nous avons rappelé plus haut 
les diverses dénominations. 

Jattire immédiatement l'attention sur l’exagération du réflexe du triceps bra- 
chial gauche, qui semble bien dénoter une irritation du faisceau pyramidal. Si on 
l'admet, il reste encore à déterminer la relation qui l’unit aux phénomènes spas- 
modiques ; en est-elle l'effet ou la cause ? 

M. Ballet, dans la discussion qui a suivi l'année derniére la présentation du 
malade atteint d’hémispasme, n’a pas contesté l'idée d’une perturbation du sys- 
ème pyramidal, mais, a t-il dit: « si un trouble du faisceau pyramidal intervient 
à un titre quelconque dans la pathogénie des symptômes, ce trouble me semble 
ne pouvoir être qu’un trouble consécutif à un phénomène mental ». 

Tel n’est pas mon avis ni en ce qui concerne le malade de l’année dernitre, 
ni en ce qui regarde le malade que vous avez devant les yeux. Je ne crois pas 
que ce spasme soit d'origiñne mentale, qu'il dépende de la volonté. Je ferai 
d'abord remarquer que rien dans l’histoire de cet homme, ni dans ses antécé- 
dents héréditaires, ni dans son passé, ni dans son présent n'autorise à admettre 
une perturbation psychique. De plus, l'influence frénatrice que la volonté exerce 
sur les spasmes ne constitue pas, tant s’en faut, un argument décisif, car cette 
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action n'est que modérée et transitoire. Enfin, un simple trouble mental 
amener une irritation du système pyramidal ? c'est ce qui me paraît fort 
table. 

Pour ces diverses raisons, je crois que les phénomènes spasmodiques 
pas ici d'origine mentale, qu'ils sont consécutifs à une irritation du : 
pyramidal, dont je ne suis pas en mesure de déterminer la nature et j 
que cette pathogénie doit s'appliquer sinon à tous, du moins à certains 
spasme du cou, de torticolis dit mental. 


© M. Henry Meice.— A ne regarder que son apparence extérieure, le m: 
M. Babinski rappelle bien les cas de torticolis mental qui ont été déc 
M. Brissaud et dont nous avons observé, M. Feindel et moi, un certain! 
Ce qui est surtout remarquable, c'est que la rotation de la téte peut être 
par la main même du sujet. 

M. Brissaud a montré autrefois l'importance de ce geste antagoniste, inv 
le malade lui-même, C'est un des meilleurs arguments que l'on puisse i 
en faveur de la nature mentale de ces torticolis. 

En outre, il semble bien que, par un effôrt de volonté ou lorsque son : 
est distraite de son tic rotatoire, le malade puisse maintenir un instan 
en position correcte. Si cette action frénatrice de la volonté n’est quetra 
c'est précisément parce que, chez les sujets atteints de torticolis mental, 
lité de leur volonté les empêche d'exercer sur eux-mêmes une surv 
suffisamment prolongée. Cette perturbation mentale suffit à expliquer 
colis mental. 

Mais il est bien certain qu'une perturbation du système pyramidal, — p; 
et volontaire ne sont-ils pas souvent employés comme synonymes ? 
entraîner des phénomènes spasmodiques. Il s'agit alors de spasmes pro 
dits. 

La recherche des réflexes, telle que l'a pratiquée M. Babinski, est ¢ 
importante dans les cas de ce genre. 

En tout état de cause, ce malade se rapprocherait surtout du cas p 
M. Grasset sous le nom de tic du colporteur, cas dans lequel la profession at 
du sujet semble avoir donné au geste spasmodique des caractères un } 
rents dans les exemples typiques de torticolis mental. 

M: J. Baminsui. — Je le répète, les caractères des mouvements spasn 
chez ce malade me paraissent identiques à ceux qu’on a décrits comme 
nant au torticolis mental ; d'autre part, cet homme semble, à tous égai 
constitué au point de vue mental, et, selon moi, rien n'autorise à souten 
volonté soit « débile ». 


XVII. — Ophtalmoplégie totale et complète, avec Céoité, par 
Vicouroux et Latcnet-Lavastine (présentation de malade). 


Pierre T..., @g6 de 46 ans, entra à l’Asile de Vaucluse, le 11 mai 1901, avec le 

at : délire mélancolique, hallucinations, idées de persécution, accusations im 
excitation passagère. 

Au bout de deux ou trois jours, l'état intellectuel du malade s'améliora assex | 
pût donner quelques renseignements qui furent complétés, d'ailleurs bien impart 
par sa femme. 

Antécédents familiaux, — Parmi les frères du malade, quatre sont bien p 
cinquième est mort aliéné en Italie, 
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lepuis quatorse ans, il a eu neuf enfañts, Quatre sont morts en bas âge de convule 
s cinq vivants sont bien portants. 

tente personnels, — Pierre T... n'a jamais eu la syphilis. Il n'est pas alcoolique. 
jamais 6t6 malade lorsqu'il reçut, il y a trois ans, un coup sur la tête, Nous 
1 avoir de renseignements sur cet accident; 

+ dela maladie. — Trois ou quatre jours après l'accident, Pierre T.. fut pris de 
aux de tête, Il dit n'avoir jamais éprouvé ni vertiges, ni perte de connaissance, 
il sentit ss vue s'affaiblir, Il ya dix-huit mois, apparut la diplopie; elle était 





$e de gêne et de fatigue dans les mouvements des yeux. Quatre mois plus tard 
. devint complètement aveugle. 

on entrée à l'Asile, il se plaint de violents maux de téte qui, d'abord généralisés 
ont, se fixèrent Adroite, puis À gauche. 

ai il eut coup eur coup deux lipothymies précédés de somnolence. Le pouls était 


éprouvs une grande difficulté à avaler. Le pouls petit était fréquent (128). 
dysphagie avait disparu, Le poul battait à 92. Et depuis lors, l'état général 
ationnaire, 
uel (juillet 1901). — Aveugle depuis quatorze mois, le malade a un fucice carac- 
(Voir la photographie ci-jointe.) 
ate une ophtalmoplégie totale et complète de l'œil gauche : ptoxis tel que le malado 
éer, mais en vain, le releveur de la paupière, a un fronto-sourcilier contracté en 
e comme on peut en juger par les plis de la peau du front à l'angle supéro- 
mmobitité du globe en tous sens (on n'observe seulement qu'un très faible 
t vers le côté interne, mouvement presque imperceptible mais accompagné d'une 
uoïque légère rotation du globe telle que le segment supérieur est entrainé en 
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XVIII. — Hémiatrophie de la Langue, par M. Gzorces GuiLLain (présentation 
de malade). 


Ce malade, âgé de 63 ans, hospita!isé à Bicêtre dans le service de notre maître M. Pierre 
Marie, est atteint d’une hémiatrophie de la langue. L'affection chez lul présente a étudier 
quelques particularités symptomatiques; d'autre part, la notion étiologique est assez dif- 
ficile à préciser. 

Ainsi qu’on peut le constater, l’hémiatrophie de la langue à gauche est absolument évi- 
dente. Le côté ganche de la langue présente des sillons et des mamelons, la langue a un 
aspect en croissant caractéristique. 

C'est avec une grande difficulté qu'il peut tirer la langue et l'organe dépasse de 1 centim. 
à peine les arcades dentaires. Il ne peut la soulever jusqu'à la voûte palatine. Les mouve- 
ments de latéralité à gauche sont possibles, mais les mouvements de latéralité à droite ne 
peuvent 8e faire. 

Nous faisons remarquer que quand le malade porte la langue en dehors de la cavité 
buccale, la pointe de l'organe est déviée à gauche. Quand le retrait de la langue se fait, la 
pointe de la langue au contraire se dévie vers le côté droit, et quand la langue est 
maintenue dans la bouche, alors que cette dernière reste ouverte, la déviation sur la 
droite, vers le cOté sain s’accentue. 

Quand la langue est dans la cavité buccale, on peut constater aussi que le bord droit est 
sur un plan supérieur au bord gauche, que la langue semble donc s'’incliner de droite a 
gauche et qu’il existe une distance plus grande entre la base de la langue et le bord 
libre du voile du côté gauche que du côté droit. 

La mastication est gênée chez cet homme, il ne peut avaler les aliments solides que lors- 
qu'ils sont trempés dans un liquide, il ne boit que par gorgées, I] y a une grande difficulté 
pour lui à enlever avec la langue les parcelles alimentaires situées le sillon gingivo- 
lingual. 

Les lettres c, r, g, 0 et les mots dans lesquels entrent ces sons sont assez difficilement 
prononcés. 

L'examen électrique de la langue, que nous devons à l’obligeance de M. Huet, a montré 
aur le côté gauche de la langue une diminution de l’excitabilité faradique, une diminution 
moins prononcée de l'excitabilité galvanique. Les contractions provoquées par les exci- 
tations galvaniques paraissent plus lentes A gauche qu'à droite, mais l’inversion polaire 
est peu accusée. Il est probable qu'il existe dans ce cas de la DR partielle, mais elle est 
peu accusée, , 

Quelques contractions fibrillaires. 

Les muscles innervés par le nerf facial se contractent normulement. 

Il n'existe aucun trouble parétique du voile du palais, si ce n'est une asymétrie et une 
légère impotence du côté gauche qui paraissent dues à la rétraction mécanique du pilier 
antérieur gauche consécutive à la lésion linguale. 

M. Lermoyes, qui a examiné le larynx de ce malade, n'a constaté aucun trouble parétique 
où atrophique. Le malade présente une certaine dyspnée et quelques troubles de la parole 
qui auraient pu faire supposer une lésion récurrentielle ; mais en présence de l'examen 
nézatif du larynx, on peut conclure que ces troubles de la parole, peu marqués d'ailleurs, 
sont dus à ce que la bouche se remplit de salive durant l'acte de la phonation, la déglu- 
tition de celle-ci étant rendue difficile. La salive d’ailleurs s'écoule en partie par les lèvres, 
et le malade porte incessamment son mouchoir à sa bouche. 

Le réflexe pharyngien est peut-être légèrement diminué, le réflexe maxillaire est 
normal, 

Il n'existe pas de troubles de sensibilité du côté de la langue, mais on peu constater 
l'existence d'une petite ulcération sur le bord latéral gauche, ulctration qui était adjacente 
à on chicot ; la situation de cette ulcération, la présence sur ses bords et sur son fond de 
points de cicatrisation a permis à M. Pierre Delbet de nous dire qu'il s’agissait d'une 
ulcfration simple. D'ailleurs, elle a une tendance à la cicatrisation, depuis l'ablation récente 
du chicot, : 
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Sur la région cervicale sous-angulo-maxillaire à gauche sont des ganglions assez 
volumineux. | 

En plus de cette symptomatologie locale, le malade présente une cardiopathie (insuf- 
fisance mitrale). Son foie est assez gros, déborde de quatre travers de doigt le rebord 
inférieur des fausses côtes ; il aurait fait jadis quelques excès alcooliques. Il a ausai des 
lésions de tuberculose pulmonaire aux sommets. | 

Les troubles parétiques de la langue que l'on observe chez ce malade sont apparus 
vers le mois de mars 1901; c'est depuis cette époque qu’il a constaté la difficulté de ls 
motilité de la langue ct l’atrophie de l'organe. 

Les antécédents pathologiques de cet homme sont assez chargés. Dans ga jeunesse il 
eut une affection qui paraît avoir été la maladie de Werloff ; vers l'âge de 18 ans, il euth 
fièvre typhoide, à 22 ans une attaque de rhumatisme articulaire aigu. C’est sans doute à 
l'une ou à l’autre de ces deux dernières affections qu'il faut attribuer la cardiopathie 
actuellement constatée. Il affirme n'avoir jamais eu la syphilis, dont d'ailleurs on ne 
retrouve chez lui aucun stigmate. | 


En somme, chez ce malade il existe une hémiatrophie de la langue sans autres 
symptômes dans le domaine des nerfs crâniens. Il s’agit d’une paralysie unilaté. 
rale du nerf hypoglosse. L'absence de troubles de sensibilité, de contractures, 
d’exagération des réflexes, de troubles pupillaires, etc...,la symptomatologie en 
un mot purement localisée à la langue, permettent d’éliminer toute affection 
bulbaire telle que la syringomyélie, la sclérose latérale amyotrophique, le tabes. 
L'absence de paralysie de la corde vocale, ainsi que cela se montre fréquem- 
ment dans les paralysies nucléaires, permet de songer à une lésion du nerf 
hypoglosse et non à une lésion du noyau. 

Nous retrouvons d'ailleurs chez cet homme la symptomatologie classique des 
paralysies périphériques de l'hypoglosse. 

Parmi les symptômes observés, toutefois, il en est certains qui n'ont été qu in- 
cidemment signalés dans les paralysies de la XIIe paire. 

Nous avons fait remarquer que lorsque le malade tire hors de la cavité 
buccale la langue, cette dernière se dévie vers la gauche, vers le côté malade; 
au contraire, quaud le malade rentre la langue dans la bouche ou, la maintenant 
dans la bouche, cherche à l’amener en arrière, la pointe se dévie vers la droite, 
vers le côté sain. | 

La situation de la langue est donc dissemblable suivant qu'elle est portée en 
avant ou en arrière. 

Ce fait a été signalé incidemment par Pel (Berliner klin. Woch., 1887), Karplus 
(Verein. f. Psych. und Neurol., in Wien, 1896, in Neurologischer Central blatt, 1696, p.612, 
mais c’est M. Babinski qui a surtout attiré l'attention sur ce phénomène. Sur une 
malade atteinte d’hémiatrophie de la langue qu'il présentait à la Société médicale 
des hôpitaux, M. Babinski (Bulletins et Mémoires de la Société médicale des hôpitaus 

de Paris, 1896, p. 671) précisait ainsi le symptôme que nous étudions : ¢ La posi- 
tion de la langue par rapport à la ligne médiane varie notablement suivant que 
la malade la maintient dans la cavité buccale ou qu'elle la porte hors de la 
bouche, suivant que la cavité buccale est largement ouverte ou simplement 
entr'ouverte. Quand la bouche est légèrement entr’ouverte, la langue occupe, 
comme à l’état normal, la position médiane. Lorsque la malade ouvre davantage 
la bouche; la pointe dévie du côté droit, c'est-à-dire du côté normal, et la devia- 
tion est d’autant plus marquée que l'ouverture de la cavité buccale est plus 
grande; quand l'ouverture est portée au maximum, la partie médiane de la pointe 
de la langue est située à un centimètre environ à droite de la ligne médiane du 
corps; si la malade cherche à porter la langue en arrière, la déviation devient 
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encore plus prononcée. Lorsque la malade tire la langue hors de la cavité buc- 
cale, la pointe dévie du côté gauche, c’est-à-dire du côté de l’hémiatrophie, et la 
partie médiane de la pointe se trouve située approximativement à un centimètre à 
gauche de la ligne médiane du corps. Quand, après avoir fait tirer la langue à la 
malade, on la lui fait porter lentement en arrière, on voit la pointe de cet organe 
occuper successivement le côté gauche, la ligne médiane et le côté droit. » 

M. Babinski a pratiqué chez le chien et le lapin la section de l'hypoglosse et 
a constaté chez ces animaux que dans la cavité buccale la langue est portée du 
câté sain, et que hors de la cavité buccale la langue est déviée du côté paralysé. 

M. Ricochon {Bulletins et Mémoires de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 
1896, p. 791) a présenté l'observation d’une malade chez lequel on constatait le 
même phénomène. 

Notre observation, comme on a pu le voir, est absolument semblable à celle 
de M. Babinski quant à l'aspect de la langue. 

Chez la malade de M. Ricochon et chez sa malade, M. Babinski notait aussi 
que, quand la langue se trouvait portée en arrière, outre la déviation de la 
pointe du côté sain, on constatait une inclinaison de la face dorsale de la langue 
de droite à gauche, c’est-à-dire du côté sain vers le côté atrophié. Le bord droit 
de la langue était plus élevé que le bord gauche, et l'espace entre la base de la 
langue et le bord libre du voile du palais était bien plus grand du côté atrophié 
que du côté sain. Chez notre malade, nous pouvons faire une remarque abso- 
lument identique. 

Notre malade a donc une paralysie périphérique du nerf hypoglosse; un tel 
diagnostic clinique s’impose, mais il reste à spécifier la cause de cette paralysie. 

Les cas de paralysie périphérique du nerf hypoglosse sont relativement rares. 
On a signalé la paralysie de l'hypoglosse à la suite de compression par des 
lésions tuberculeuses, cancéreuses, néoplasiques des os de la base du crâne 
(Dupuytren, Lewin, Bennet, Nothnagel, Adamkiewicz, Bernhardt, Remak, 
Paget, Holthouse, Moxon, Clarke, Pierre Marie, Lüschow, Ricochon, Hvana et 
Vysin, etc...). On l'a signalée à la suite de fractures de la base du crâne (Brasch), 
à la suite de plaies du nerf par blessures, balles de revolver (Weir Mitchell, 
Güterbock, Bernhardt, Morison, Traumann, Babinski). 

D'autres auteurs ont décrit des paralysies de l'hypoglosse par compression 
ganglionnaire (Hutchinson, Hoffmann, etc...). 

Enfin on a admis des névrites localisées d’un nerf hypoglosse, des paralysies 
a frigore. 

Or, chez notre malade, il est très difficile de préciser quelle est la cause de sa 
paralysie de la langue. Il n’a pas de signes de tuberculose, de cancer des os du 
crâne, de l'occipital, de l'atlas ; il n’a pas reçu de blessures; une névrite infectieuse 
localisée à un seul nerf hypoglosse paraît peu vraisemblable. Peut-être, en 
raison des adénopathies cervicales perceptibles à la palpation, peut-on supposer 
une compression du nerf par un ganglion plus ou moins profond. 


XIX.— La Température des Tabétiques, par MM. Pierre Mane et 
GEORGES GUILLAIN. 


Les physiologistes enseignent que dans le mécanisme de la régulation ther- 
mique du corps, le système nerveux a une influence évidente. Sans préjuger des 
centres possibles, médullaires, bulbaires ou encéphaliques qui chez l'homme 
exercent l'action principale sur les échanges, sur les mutations de l'organisme 
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XX. — Sur la Topographie des Troubles de la Sensibilité cutanée 
dans la Syringomyélie, par MM. G. Hauser et L. Lortar-Jacos. 


L'élude des troubles de la sensibilité chez les syringomyéliques au point de 
vue de leur topographie a été reprise ces dernières années, depuis le travail 
inaugural de M. Lohr. . / | 

En France, M. le Dr Dejerine a, l'un des premiers, insisté sur la constance de 
la topographie dite « radiculaire » dans la syringomyélie, et il a rapporté 
plusieurs observations à l'appui de cette opinion. Nous présentons à la Société 
deux malades qui, à ce point de vue, ont été publiées déjà par M. Dejerine (1j, 
et une troisième non moins intéressante dont l'observation est encore inédite. 


La première de ces malades, M™ Charr. ., présente depuis plus de vingt ans des troubles 
de la sensibilité (brûlures indolores). Depuis dix ans, les troubles moteurs et trophiques 
des membres supérieurs se sont bien caractérisés. Actuellement, elle a son bras droit immo- 
bilisé en demi-flexion, et sa main droite constamment fermée. À gauche, tous les mouvements 
du bras sont affaiblis ; les trpis doigts du milieu sont à demi fléchis. Une atrophie muscu- 
laire à type Aran- Duchenne complique cette impotence. 

Les troubles sensitifs sont, comme les troubles moteurs, localisés aux membres supérieurs ; 
ils occupent aussi la moitié droite de la face. Aux deux membres supérieurs, la thermo- 
analgésie est beaucoup plus marquée sur la face externe que sur la face interne, et suivant 
un territoire qu’on peut rattacher aux 5e, 6°, 7° racines cervicales. 

La seconde de ces malades, Joséph. D..., est atteinte depuis vingtans d’atrophie muscu- 
laire à type Aran-Duchenne avec déformations « en griffe » des deux mains. L’anesthésie 
pour la douleur et la température est complète sur les membres supérieurs et le tronc. Par 
contre, l’hypoesthésie tactile se limite à la partie inférieure du tronc et à lu face interne des 
wembres supérieurs, suivant un territoire radiculaire, 

Chez notre troisième malade, Aimée Dub..., figée de 29 ans, la paralysie et l’atrophie ont 
fait leur apparition depuis trois ans. Localisée d'abord au côté droit, l'affection est actuelle. 
ment bilatérale. Les membres supérieurs sont atrophiés et affaiblis dans tous leurs seg- 
ments, Les mains ont une attitude en flexion ; à droite, c’est la main « en griffe » typique. 
Les réflexes tendineux sont exagérés. 

Les membres inférieurs sont très affaiblis; la marche est spasmodique. Les réflexes patel- 
laires sont exagérés. 

A la face, on note un affaiblissement des mouvements de la langue et du voile du 
palais, de légers troubles de la déglutition. 

Le tableau est, en somme, celui de la sclérose latérale amyotrophique; mais l'affection 
s'accompagne, en outre, de troubles de la sensibilité qui imposent le diagnostic de syringo- 
myélie. 

Il existe une thermo-analgésie presque absolue sur toute la moitié supérieure du tronc, 
reepectant tuttefois une petite zone cutanée à la partie antérieure de l'avant-bras, au niveau 
du territoire de la Te racine cervicale. Il existe également une légère hypoesthésie tactile 
diffuse, mais la dissociation est nette. 


En résumé, nos trois cas de syringomyélie présentent des troubles de la 
sensibilité dont la topographie rappelle toujours par quelque particularité la 
distribution cutanée des racines postérieures. Depuis que l'attention a été attirée 
sur ce sujet par M. Lohr en 1896, un certain nombre de cas de ce genre ont été 
publiés. Nous citerons notamment ceux de van Gehuchten, de Huet et Guillain. 
M. Dejerine considère cette disposition des anesthésies comme de règle au cours 


(1) Voir M. DEJFRINE. Séméiologie des maladies nerveuses, in Zraité de pathologie 
générale de M. le professeur BOUCHARD. 
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“Érar ACTUEL. — Membres supérieurs : à gauche, cinq masses adipeuses du 
volume d'une grosse noix à l’avant-bras, une sur la face antérieure, les quatre 
autres disséminées irrégulièrement sur le bord postérieur. 

Elles sont directement sous-cutanées, élastiques, rénitentes. Elles ne causent 
plus de douleurs qu'à une pression un peu forte ou aux changements de temps. 

À la partie inférieure du bras, un peu au-dessus du coude, une sixième, plus 
grosse et plus diffuse. | 

De ce côté, presque toutes les petites articulations sont douloureuses et 
presque ankylosées, ='1x doigts, au poignet, aux métacarpo-phalangiennes. Le 
coude est encore intact. 

A droite, on note du même côté une tuméfaction notable des métacarpo-pha- 
langiennes. Le coude de ce côté est très douloureux, les culs-de-sac synoviaux 
saillants, rénitents. Les mouvements de flexion et d'extension comprennent a 
peine quelques degrés, ceux de supination sont très difficiles et s’accompagnent 
de craquements. A la partie externe de cette articulation, mais bien distincte 
d'elle, on note un noyau adipeux assez dur, au-dessus duquel commence une 
infiltration diffuse du bord postérieur du bras jusqu’à l’aisselle, et où la pression 
éveille une sensation plutôt pénible. 

Hembres inférieurs : aux pieds, des deux côtés, déviation du gros orteil en 
dehors. Les articulations tibio-tarsiennes paraissent saines, mais, au dire de la 
malade, elles ont été gonflées à plusieurs reprises. Pas d’œdème des jambes, 
mais une sorte de bouffissure où la pression du doigt, d’ailleurs désagréable, ne 
laisse pas de traces. 

Les deux genoux sont atteints, mais le genou droit est 4 peu prés normal 
de volume. Cependant les mouvements y sont limités et s’accompagnent de 
craquements. 

Par contre, le genou gauche est énorme, simulant une arthropathie tabétique 
pendant sa période aiguë. Les culs-de-sac de la synoviale, sous le triceps et de 
chaque côté du tendon rotulien, sont tendus, douloureux à la pression. Il est 
très difficile de rechercher la présence de liquide. On se renvoie bien une certaine 
pression d'un cul-de-sac à l’autre, mais il est impossible d'obtenir le choc 
rotulien. La rotule elle-même est d’ailleurs le siège de douleurs qui ne per- 
mettent pes un examen trop prolongé. 

M. Infroit a bien voulu nous radiographier l'articulation. I] n’y a pas d’alté- 
ration des surfaces articulaires. La rotule est cependant un peu épaissie et son 
tissu offre un aspect moucheté anormal. Par contre, toute la synoviale forme une 
ombre légèrement opaque, qui est surtout nettement marquée au niveau des 
culs-de-sac sous-tricipital et du tendon rotulien. Cette ombre semble bien opaque 
pour du liquide. L'opinion de M. Infroit est qu’un épaississement sans doute 
adipeux de la synoviale est nécessaire pour obtenir un aspect semblable. 

Nous avons déjà signalé le noyau adipeux douloureux que la malade possède 
sur la face antérieure de la cuisse droite et qui ne s'accompagne pas d'un autre 
hoyau symétrique à gauche. 

La face, le tronc, les pieds, les mains sont épargnés. Les seins n’ont pas 
augmenté de volume et la malade dit n'avoir pas engraissé depuis ces dernières 
années, . | 

La force musculaire a sensiblement diminué, surtout à droite, ce qui est 
évidemment en rapport avec la présence des arthropathies. Les réflexes tendi- 
neux sont normaux partout, le réflexe cutané plantaire existe, mais sans mou- 
Yement des orteils. La sensibilité est intacte à tous les modes, même au niveau 
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neurologie les épreuves radiographiques des os les plus atteints, radiographies 
que nous devons a l'obligeance et à la grande habileté de M. Infroit. Il n'a été, 
jusqu'à présent, publié qu’une seule radiographie d'ostéite de Paget, par 
MM. Levi et Londe en 1897 (1). 

Nous avons ici les radiographies des tibias et péronés des deux côtés, ainsi 
que des deux os de l’avant-bras droit. Pour servir de comparaison, M. Infroit a 
bien voulu nous radiographier un tibia normal. Celui-ci nous offre une image 
généralement sombre, principalement sur les bords où une bande ombrée nous 
marque l'épaisseur du cylindre diaphysaire. Les longues lignes noires parallèles 
ou très légèrement obliques sont les travées osseuses, formant entre elles des 
mailles très allongées dans le sens de la longueur del’os. Au niveau des épiphyses 
elles s’épanouissent en se portant perpendiculairement sur les surfaces articu- 
laires, croisées transversalement par d’autres travées qui forment ainsi avec les 
premières le tissu spongieux épiphysaire. 

Prenons maintenant les os pathologiques. Le tibia gauche, après radiographie, 
a été étudié sur une série de coupes à la scie qui ont permis de constater le 
parallélisme parfait entre la figure radiographique et l’état réel du tissu osseux. 
L'aspect général est plus clair que dans l'os sain; les travées, au lieu du tissu 
régulier que nous venons de voir, semblent emmélées comme les fils d’un éche- 
veau. La tache noire du bord externe, à l’union du tiers inférieur avec les deux 
tiers supérieurs, correspond à un épaississement considérable de la couche 
compacte, au contraire mince de un à deux millimètres sur le bord interne, au 
mème niveau. De même les condyles interne et externe, l’un noir, l'autre clair, 
sont le siège d’ostéite condensante pour le premier, raréfiante pour le second. 

Nous avons pu étudier la structure histologique de cette diaphyse tibiale. Une 
mince section transversale a été usée à la meule, montée dans la glycérine.A 
l'œil nu, la préparation offre l'aspect d'une véritable dentelle, avec ses nombreuses 
cavités qui peuvent atteindre jusqu'à 2 millim. de large. A un grossissement 
moyen, on constate que les canaux de Havers, élargis irrégulièrement en 
beaucoup de points, ont gardé en d’autres leur calibre normal. 

Mais les travées osseuses ont complètement perdu leur direction, leur orien- 
tation circulaire. Elles courent en larges bandes sur une étendue plus ou moins 
longue de la préparation, tantôt presque rectilignes, tantôt décrivant un demi 
ou un quart de cercle autour du canal de Havers. Ces travées sont semées 
régulièrement des cavités étoilées des ostéoblastes, et fréquemment coupées de 
petits canaux transversaux, qui correspondent assez bien aux travées osseuses 
transversales que la radiographie révèle vers la partie moyenne de la diaphyse. 
En somme, la lésion dominante est certainement l’ostéite raréfiante, mais ces 
longues travées dirigées dans les directions les plus différentes sont évidemment 
néoformées. Parmi les précédents observateurs, si M. Gombault (2), MM. Moizard 
et Bourges (3) n’ont noté que de l'ostéite raréfiante, M. Thibierge (4) a vu un 
mélange d’ostéite raréfiante et néoformative. 

Les radiographies des autres os nous donnent des résultats comparables. 

Sur le péroné gauche, on voit que le cylindre diaphysaire trés épaissi en 


(1) Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1897, p. 198. 

(2) In GILLES DBE LA TOURRETTE et MARINESCO. Nowvelle leonographie de-la Salpe- 
triére, 1896. 

(3} MoOIZARD et BOURGES. Arch. méd. cxepériment., 1892. 

(4) THIBIERGE. Arch. gén. de médecine, 1892, f, 32. 
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de la région cervicale, en avant et sur les côtes, mais elle n’était pas adhérente aux autres 
méninges : celles-ci étaient également un peu épaissies, plus particulièrement du côté 
‘droit, mais pas plus sur les méninges que sur la moelle nous n'avons découvert de lésions 
nettement tuberculeuses. Les vaisseaux méningés étaient dilatés, atteints de périvasculite, 
avec une infiltration légère d'éléments embryonnaires. 

Au niveau de la huitième racine cervicale et de la première dorsale, la moelle est réduite 
de volume et asymétrique, le côté droit est transversalement aplati. - - 

Au niveau de la huitième racine cervicale (partie inférieure) et de la première racine 
dorsale (partie supérieure), le tissu médullaire a subi la transformation hyaline dans une 
zone assez étendue, limitée en avant par la commissure antérieure et les cornes antérieures 
qu'elle a en grande partie envahies, en arrière par le tiers postérieur des faisceaux de 
Goll-et de Burdach et latéralement par les cordons latéraux dans lesquels elle s'insinue 
aseez profondément. Cette lésion coupe ainsi la base de la corne antérieure et de la corne 
postérieure : elle n'a pas une limite très nette, mais s’infiltre à ses limites dans les régions 
environnantes et plus particulièrement dans les faisceaux pyramidaux croisés ; elle se con- 
fond alors avec une prolifération névroglique assez intense. Ces tissus sont d'une extrême 
fragilité. 

La plupart des vaisseaux ont leur paroi épaissie ; il existe en outre une néoformation 
Vasculaire et une congestion assez intense dans le territoire des cornes antérieures et des 
faisceaux pyramidaux croisés. Les eellules des cornes antérieures sont presque complètement 
disparues du côté gauche od la transformation hyaline a envahi la corne presque en tota- 
lité ; de l’autre côté, elles sont peu nombreuses. 

Dans les faisceaux latéraux, dans les cordons postérieurs, les éléments nerveux ont 


disparu au milieu du tissu hyalin ou de la névroglie, les fibres qui persistent se colorent iné- 
galement ; quelques-unes sont gonflées, tuméfiées, d'autres en voie d’atrophie ou de dégé-. 


nérescence, 

Les racines postérieures sont saines; les racines antérieures ne sont pas considérablement 
atrophiées, en raison du peu de hauteur dela lésion primitive qui n'occupe que l’extrémité 
inférieure de la premiére racine cervicale et de la première racine dorsale, Mais dans 
les racines on découvre ‘des infiltrations d'éléments # embryonnaires autour de quelques 
vaisseaux. 


. Dans la partie supérieure de la huitième racine cervicale, il n'existe plus de transfor-. 
mation hyaline, mais une prolifération névroglique assez intense (éléments nucléaires et 
| fbrillaires), plus particulièrement localisée dans les mêmes régions, de nombreux vaisseaux" 
; dilatés avec une multiplication des cellules de la gaine adventice, entourés de cellules 


 névrogliques et quelques-uns d'éléments embryonnaires ; d’autres sont absolument sains, 


leur paroi n'est pas épaissie, ils sont enroulés sur eux- mêmes et 8e > présentent comme des 


vaisseaux néoformés. 

- La congestion est particulièrement intense dans les cornes antérieures de la moelle, où 
les cellules ganglionnaires sont entourées de nombreux vaisseaux dilatés, Elles sont nom- 
breuses, d'apparence normale, serrées et tassées. a 

Il existe un certain degré de méningite (épaississement des méninges avec. congestion et 


' infiltration embryonnaire légére) autour de quelques vaisseaux. 


Le sillon antérieur de la moelle est comblé par les méninges proliférées, par des vais 


eaux atteints d’endo et surtout de périvasculite ; enfin on y découvre plusieurs petits 


nécromes irrégulièrement disposés : l’un, plus volumineux, occupe la base du sillon ; il est 
difficile de reconnaître leur provenance ; le gros névrome ne contient pas de vaisseaux au 
centre, mais les plus petits semblent développés autour d'un vaisseau, quelques-uns même 
paraissent compris dans sa paroi. Des petits névromes semblables existent dans la pie- 
mère, dans toute la région qui s'étend depuis le sillon antérieur jusqu’à l'insertion du liga- 
ment dentelé. En arrière, ils sont beaucoup plus rares. : 

On voit encore un névrome assez volumineux dans le cordon latéral du côté droit: il se 
dirige au dehors vers la pie-mère qu'il atteint en un point, | 

Er outre, par places et en plein tissu médullaire (au niveau de la septième cervicale), 
des fibres de petit calibre se groupent et s’enroulent en tourbillons et donnent l'i impression 
de fibres régénérées. 
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nerveuses pourvues de membranes de Schwann, passant de la moelle dans la 
pie-mère, dans le sillon antérieur, et accompagnant les vaisseaux sanguins. Les 
névromes que nous avons observés sont sans doute des névromes de régéné- 
ration ayant leur point de départ dans les fibres interrompues au niveau de la 
première dorsale et de la huitième cervicale. Quelques groupes de fibres grèles 
enroulées, au niveau de la septième cervicale, donnent l'illusion de pareilles 
formations dans le parenchyme médullaire. 


XXV. — Tumeur du Lobe Frontal, par MM. R. Cestan et Leseung 
(présentation des piéces). 


(Cette communication sera publiée in extenso comme travail original dans un 
prochain numéro de la Revue neurologique.) 


M. Ernest Dupré. — L'observation et les pièces présentées par MM. Cestan 
ef Lejeune offrent de grandes analogies avec celles que nous avons récemment 
présentées à la Société, M. Devaux et moi. 

À propos du terme psycho-paralytique, je crois qu'il est nécessaire de préciser 
sa signification. I! veut dire, dans l’esprit de MM. Brault et Leeper, qu’on observe 
dans les cas de ce genre une association de symptômes psychiques et de symp- 
mes paralytiques, et non paralysie psychique, comme peut le donner à entendre 
sa construction grammaticale. Les troubles psychiques signalés par M. Cestan 


: Serapprochent plus de l’obnubilation et de la torpeur psychique que de la démence 
. proprement dite. C’est un état psychopathique presque constant dans les tumeurs 
: ctrébrales, et, dans un travail antérieur, je l’attribue à l'intoxication de l'écorce 


mm — 


par les produits d'origine néoplasique. 
M. Pierre Marie. — Je demanderai à M. Cestan si sa malade était rieuse. 
M. Cestan. — Effectivement, elle avait une euphorie remarquable et riait à 


: propos de tout. 


M. Pierre Marie. — On a signalé plusieurs fois et tout récemment encore cet 


| Gat jovial comme une caractéristique des lésions des lobes frontaux. 


M. Eanest Dupré. — Cet état est celui qu’en Allemagne on désigne sous le 


tom de Witzelsucht, et que Bruns et Jastrowitz ont décrit sous le nom de Moria, 


XXVI. — Lésions des Cellules des Ganglions rachidiens dans cer- 
taines formes de Polynévrites, par MM. CL. Puivippe et B. Eine. (Travail 
du Laboratoire de la Clinique Charcot, a la Salpétriére.) 


L'état des cellules des ganglions rachidiens dans les polynévrites ne paraît 


Pas avoir attiré beaucoup l'attention des observateurs qui, par contre, étudiaient 


de très près et classaient définitivement, grâce à la méthode de Nissl, les 


lésions des grandes cellules, dites radiculaires, des cornes antérieures de la 


moelle épinière (Nissl, Ballet et Dutil, Marinesco, etc.). Cette pénurie de docu- 
ments doit, croyons-nous, être attribuée aux difficultés d'étude que l’on rencon- 
trait jusqu'à ces dernières années, dans l’examen de ces cellules des ganglions 
rachidiens, cellules habituellement si polymorphes, comme l'ont montré les 
recherches toutes récentes de von Lenhossek, pratiquées chez l'homme. 

Ces recherches, nous les avons répétées sur plusieurs ganglions normaux, 
pour bien connaître toutes les variations morphologiques ou structurales, des 
grandes et des petites cellules. Ce travail fait, nous avons pu aborder l’étude 
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. L'ordre d'apparition des symptômes cliniques plaide dejà en faveur de cette 
manière de voir. 

Les cas d'évolution peu avancée comme celui présenté ici sont favorables à la 
théorie méningée. 

Ce cas présente en outre des lésions des racines qui permettent d'étudier 
l'invasion des tubes nerveux par les tumeurs épithéliales. | 


XXVIII. — Pachyméningite hémorrhagique et Myélite nécrotique et 
lacunaire tuberouleuses sans Mal de Pott. Paraplégie flasque apo- 
plectiforme, par MM. Ernest Dupre et GABRIEL DELAMARE (présentation de 

" dessins). 


(Cette communication est publiée in exteuso comme travail original dans le 
présent n° de la Revue neurologique.) 


XXIX, — Gommes Syphilitiques au cours du Tabes, par M. Georces 
. GASNE. 


On croit généralement qu’il est rare de voir évoluer chez les tabétiques des 
accidents syphilitiques spécifiques. Les auteurs classiques n'en parlent pas au 
chapitre des complications de l'ataxie locomotrice, exception faite pour certaines 
lésions méningées ou artérielles des centres nerveux que M. le professeur Ray- 
mond, en particulier, a bien mises en relief à plusieurs reprises dans ses leçons. 
Dans le cours des années que nous avons passées à la Salpétrière à la clinique 
de M. le professeur Raymond, soit comme interne, soit comme chef de clinique, 
le nombre des tabétiques que nous avons observés est considérable, de nom- 


breuses autopsies ont été faites par M. le Dr Philippe, chef de laboratoire, nous : 


ne nous rappelons pas avoir vu ou soigné des lésions syphilitiques de la peau, 
des muqueuses ou des organes, ni en avoir constaté sur la table d'amphithéâtre. 

Si d'autres ont été plus favorisés à cet égard, je trouve dans le fait même 
qu'ils ont publié leurs observations la preuve de l'intérêt qu'ils attachaient à une 


constatation qui, certainement, leur semblait anormale. 


Nous avons pu recueillir en un court espace de temps trois observations où 


sont notés à la fois le tabes et des lésions spécifiques incontestables, deux sont 


tirées du service de M. le professeur Fournier, la troisième est due à l'obligeance 


de mon collègue, le Dr Cestan, qui m'a succédé comme chef de clinique à la 


Salpétrière, auprès de M. le professeur Raymond. 


Oss, I. — Charles L..., 41 ans, employé de commerce. 

Antécédents héréditaires, — Père mort dela poitrine A l'âge de 45 ans. 

Mère morte à 30 ans d'ataxie locomotrice diagnostiquée par plusieurs médecins et carac- 
térisée en effet par les signes classiques, Elle n'a eu qu’une grossesse, jamais de fausse 
souche, du moins au dire du malade. 

Antécédents personnels. — Le malade ne sait rien de sa première enfance qui paraît avoir 
été normale. On disait seulement qu’il était mou et lymphatique. Il a eu la rougeole vers 
l'âge de 3 ou 4 ans. 

Exempté comme fils de veuve, ila fait deux fois vingt-huit jours, une fois treize jours 
dans les meilleures conditions. 

Il 3 eu une blennorrhagie vers l’âge de 20 ans, blennorrhagie qui n'a guère guéri qu'à 
25 ang, 

En 1886,le malade a eu un chancre de la verge. Le chancre siégeait dans le sillon balano- 
préputial; il a été diagnostiqué chancre induré, s'accompagna d’adénopathie sans suppu- 
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En 1895, la malade voit trouble d’abord ; puis elle a du atrabisme et voit double. Aux 
Quinze-Vingts on lui donne de l'iodure de potassium et en douze jours les troubles ocu- 
laires disparaissent, 

En octobre 1896, apparaissent des soubresauts des jambes, puis du dérobement pendant 
la marche, la malade tombe à plusieurs reprises dans la rue, 

Aujourd’hui c'est le tableau complet du tabes à la période d'ataxie extrême, les crises 
douloureuses se succèdent et principalement les crises clitoridiennes très pénibles, les 
troubles de la sensibilité cutanée, articulaire, musculaire sont énormes, les sphincters sont 
paralyséa. On constate bien entendu les signes de Romberg, de Westphal, d’Argyll Robertson. 

La malade attire notre attention sur la cuisse qui paraît déformée sans qu'elle puisse 
préciser l'époque du début des tumeurs qu'on y constate. Ce sont des gommes syphilitiques 
sous-cutanées déjà ramollies et qui ont dû être ouvertes au bistouri. 


. Dans ces trois observations une première question se pose, qui est celle de la 
réalité du tabes et de la nature spécifique des accidents que nous avons relevés, 
_ Sur ce dernier point nous n’insisterons pas, l'examen objectif vaut ici une 
constatation anatomique et le nom seul de M. le professeur Fournier, sous l’inspi- 
ration de qui nous faisons ce travail, suffit à nous garantir de toute erreur. 

Mais on pourrait objecter que nous nous trouvions en face non du tabes mais 
de ces formes de myélite spécifique limitées aux cordons postérieurs et aux racines 
postérieures et qui simulent à s’y méprendre le tabes vrai. Le diagnostic, en 
effet, n'est pas toujours aisé. Cas de Oppenheim, Brasch, Eisenlohr, etc. 

Faut-il nous arrêter à cette objection? Non, et le grand argument que nous 
opposerons, parce qu’il est justement la contre-partie de celui qui a servi à 
établir cette forme spéciale de myélite syphilitique, sera justement ici l’ineflicacité 
constatée du traitement spécifique. C’est l'argument le plus topique. Mais nous 
savons aussi que l'époque d'apparition et la succession des symptômes tabéli- 
formes ne sont pas comparables dans les deux cas, nous savons que les phéno- 
mènes anormaux, non constatés dans nos observations, abondent dans les 
myélites syphilitiques où la systématisation n’est pas, ou du moins ne se main- 
tient pas longtemps parfaite, qu’on peut un jour ou l’autre déceler l'atteinte du 
faisceau pyramidal, la méningite rachidienne douloureuse, etc. 

Seul le tabes vrai permet de comprendre l’histoire de Cl... qui, en sept ans, 
accumule tous les signes capitaux de l'ataxië locomotrice avec la luxuriance 
habituelle de ses phénomènes sans qu'un seul fait anormal puisse être relevé, 
sans qu'on ait jamais obtenu le moindre résultat appréciable du traitement spé- 
cifique maintes fois appliqué. 

Il en est de même pour les deux autres sujets. L... a des douleurs fulgurantes 
depuis cing ans, ces douleurs s’accompagnent de difficulté de la miction, d'anes- 
thésie du besoin d'uriner, de troubles oculaires ; il a de l'abolition des réflexes, 
le signe d’Argyll Robertson, des troubles de la sensibilité objective au niveau 
des seins et de la région périnéale. Or ce malade se soigne très énergiquement 
et tous ces symptômes sont restés immuables. Nous retrouvons chez M... les 
douleurs fulgurantes, l’impuissance, le mal perforant et la triade classique des 
signes de Romberg, de Westphal, d’Argyll Robertson et depuis douze ans 
aucun autre signe de myélite syphilitique ne s'est montré. 

Nous pouvons résumer en quelques mots nos trois observations : 

L... a eu la syphilis en 1886, il a ses premiers signes de tabes en 1896, et fait 
en 1900 une gomme de l’os frontal. 

M... a eu la syphilis en 1878, il a ses premiers signes de tabes en 1889 et fait 
en 1896 une gomme de la jambe qui récidiva 2 fois, en 1900 et en 1901. 
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En l’examinant, nous avons trouvé des placards où le moindre frôlement 
faisait retirer ses jambes et d'autres placards où l’anesthésie était complète. 

Sur la plante des pieds, la sensibilité était amoindrie. Les réflexes rotuliens et 
celui du tendon d'Achille étaient abolis. 

Quand le malade était debout les yeux fermés, il oscillait, et s’il restait sur un 
pied, il était menacé de tomber. 

En le faisant marcher, il langait les pieds en avant et frappait du talon. 

Du côté des yeux il y avait un rétrécissement du champ visuel droit. 

Ilavait quelques névralgies intercostales, des douleurs lombaires et une parésie 
vésicale. - 

Le malade n’était ni alcoolique, ni syphilitique. 

Nous avons institué le traitement par les injections hypodermiques de caco- 
dylate de soude à 5 centigr. pendant douze jours. Quelque temps après, le 
malade était complètement rétabli. 

Nous pensons qu'il s'agissait d'un pseudo-tabes à la suite d'une coqueluche, 
comme on en voit après d'autres maladies toxi-infectieuses. 


XXXI. — Étude d'un cas de Paraplégie Diabétique, par G. Maninesco 
(de Bucarest). 


. Le malade qui fait l'objet de cette observation est un paysan de 21 ans qui, au mois 
d'octobre 1899, pendant qu'il labourait, a été pris d’une soif impérieuse. 

Non seulement il a dû, pour l’assouvir, boire toute l’eau qu'il avait à sa disposition, 
mais encore il a été obligé d’en chercher dans le voisinage. La quantité d'eau qu'il buvait 
par jour variait entre dix et vingt litres. En même temps a apparu la polyurie; l’urine 
était très claire et la quantité qu'il en évacuait allait jusqu'à dix-neuf litres en vingt- 
quatre heures. Non seulement il urinait beaucoup, mais aussi très souvent, et la nuit il 
devait se lover tous les quarts d’heure à peu près pour évacuer la vessie. En outre, il 
était devenu vorace, mangeant beaucoup, et malgré cela l'amaigrissement a fait des progrès 
considérables. : 

L'amaigrissement fut accompagné en même temps d’une faiblesse et d’une fatigue telle- 
ment grandes, que quelques mois à peine après sa maladie, il ne pouvait plus marcher sans 
appui, Il est entré le 20 avril 1900 dans le service de mon collègue, le Dr Urlatziano, qui 
fit le diagnostic de diabète avec atrophie musculaire des extenseurs des membres inférieurs 
et du steppage. A ce moment, le malade urinait quinze litres d'urine par jour en moyenne, 
et l'examen de l'urine a montré qu’il y avait 50 gr. de sucre par litre (800 gr. en vingt- 
quatre heures), 24 gr. d'urée et 43 gr. de chlorure de sodium par litre (1). La langue était 
fendillée, il a perdu pendant son séjour à l'hôpital presque toutes ses dents, les réflexes 
patellaires sont abolis et les réflexes crémastériens affaiblis, les désirs sexuels sont sup- 
primés et l’impotence est complète. Le réflexe pupillaire à la lumière et à l’accommodation 
est conservé. En dehors de l’'émaciation des muscles, qui est générale, on constate une atro- 
phie générale des muscles inférieurs, mais prédominant dans les extenseurs. Il peut exécuter 
dans le lit la plupart des mouvements des membres inférieurs, mais leur excursion est 
limitée et surtout la flexion dorsale du pied est très réduite, presque disparue. 

La résistance passive est à peu près nulle pour les extenseurs du pied, elle est très 
diminuée pour les extenseurs de la jambe. Il ne peut se tenir debout seul et, pour marcher, 
ila besoin d'être appuyé de deux côtés ; alors on constate la démarche de stepper, avec 
quelques particularités que nous allons indiquer plus loin. L'intelligence s’est maintenue 
conservée pendant toute l'évolution de la maladie; il ne se plaint pas de douleurs aux 
membres inférieurs. 


(1) Je dois à l'obligeance de M. Urlatziano, les détails de l'observation du malade pris pendant son 
séjour à l'hôpital Colentina. 
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intéresse plus particulièrement le groupe postéro-latéral et moins le groupe central, tandis 
que les groupes antéro-interne et antéro-externe sont intacts. Les racines antérieures et 
postérieures sont normales, de méme que la substance blanche des cordons. Le bulbe ne 
présente pas d’altérations des cellules ou des fibres nerveuses. Les muscles de la face 
antéro-externe de la jambe sont les plus altérés, puis viennent les muscles de lu face pos- 
térieure de la jambe et, en troisième lieu, sont altérés les muscles de la face postérieure de 
la cuisse, L’altération consiste, comme dans la plupart des affections du système nerveux, 
dans l'atrophie dégénérative de la fibre musculaire avec prolifération des cellules du sarco- 
lemme et prolifération du tissu interstitiel. 

. Étant donnée l'allure t.ute spéciale des lésions des cellules radiculaires, lésions qui res- 
semblent complètement à celles que produit la section d’un nerf périphérique, je me crois 
autorisé à conclure que dans mon cas, les lésions de la moelle sont assurément secondaires 
à la dégénérescence des nerfs périphériques. En d’autres mots, certaines substances toxiques 
qui existent chez les diabétiques, à la faveur de quelques circonstances qu'on ne peut 
malheureusement préciser dans l'état actuel de nos connaissances, exercent leur action 
nocive sur les nerfs des muscles extenseurs des membres inférieurs, et cette lésion retentit, 
ainsi que je l'ai montré à plusieurs reprises, sur les cellules radiculaires de la moelle 
épinière. 


XXXII. — Préquence relative des Arthropathies nerveuses dans les 
Myélopathies, par M. G. Etienne (de Nancy). . 

Les arthropathies nerveuses appartenant au syndrome de Charcot m'ont paru 
présenter à Nancy une fréquence beaucoup plus grande (1) que ne l'indiquent les 
statistiques publiées. 

Dans la syringomyélie, par exemple, Perez eh a réuni 16 cas ; sur 18 observa- 
tions de syringomyélie rapportées dans la thèse de Bruhl, deux s’accompagnaient 
de syringomyélie, soit 1 sur 9. Les statistiques de Schlesinger et de Sokoloff 
portent sur 68 cas, soit une proportion de 70 p. 100. Or, sur 5 syringomyéliques 
que j'ai eu l’occasion d'observer à Nancy, 4 étaient des arthropathiques, la 
lésion atteignant deux fois l'articulation scapulo-humérale gauche, une fois 
l'articulation scapulo-humérale droite et une fois les phalanges. 

Les membres supérieurs ont donc été seuls intéressés; la statistique de Perez 
a déjà montré le même fait. 

Dans le tabes, Erb a vu deux arthropathiques sur 56 cas; M. P. Marie donne 
un rapport analogue, 4 à 5 p. 100. Mais sur 30 observations d’ataxie locomotrice 
que jai pu suivre, la plupart à la clinique du professeur Spillmann, j'ai trouvé 
dix arthropathies intéressant sept malades, soit une moyenne de 20 p. 100. Elles 
ont atteint : 

L’épaule gauche, une fois; les genoux, sept fois ; les articulations tibio-tar- 
siennes, deux fois. 

Les arthropathies doubles étaient symétriques et occupaient les deux articu- 
lations tibio-tarsiennes chez un malade, et les deux genoux chez un médecin de 
la région qui succomba peu de temps après à une gomme cérébrale. 

Deux cas de fabes anormaux, en outre, présentaient la même particularité. L’un 
deux n’est qu'un tabes avec conservation les réflexes, ce qui se présente deux à 
trois fois p. 100 (2,5 p. 100 Berger, 1/49 Erb); l’autre, plus complexe, avait ses 
réflexes très augmentés, comme dans les observations de Barbesia, Westphal, 


(1) La plupart de ces observations sont publiées dans la thèse du Dt Lemaire : Du 
syndrome arthropathique de Charcot dans certaines affections de la moelle, Nancy, 1901. 
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plutôt forts que très exagérés ; mais il n’y a pas de phénomène du pied, ni de trépidation 
de la rotule. Le signe de Babinski est très net à gauche : quand on chatouille le bord 
interne du pied gauche, le gros orteil 8e met immédiatement et nettement en flexion dor- 
sale, recherché à plusieurs reprises consécutives, le réflexe de Babinski se produit évident 
et indiscutable A chaque recherche. Le signe de Schiffer est aussi positif. A droite, il y a 
flexion plantaire des orteils. 

Rien au cœur. Pas de syphilis, 

La malade est d'une loquacité extraordinaire ; pendant tout l'examen elle cause sans 
cesse, Binquiétant de son état, demandant si elle guérira rapidement, passant rapidement 
d'un sujet 4 un autre, sans trace de délire cependant, fatiguant tout l'entourage de son 
bavardage. 

La malade a toujours été très nerveuse, très émotive, pleurant et riant facilement. A 
plusieurs reprises elle a accusé la sensation de boule, surtout après une émotion, mais jamais 
elle n’a eu de crise nerveuse. Très intelligente, elle s’occupait de la tenue des livres d’un 
grand magasin. 

En présence de cet ensemble symptomatique, bien qu'avec réserve nous penchions vers 
l'hypothèse d'une hémiplégie hystérique, la paralysie du bras en extension forcée, le stra- 
bisme convergent inconscient pour la malade et n’entrainant aucun trouble de la vision, et 
surtout l’hémianesthésie sensitivo-sensorielle parfaite, appuyée sur les antécédents de la 
malade, nous poussait vers ce diagnostic. Un seul point nous retenait: le signe de 
Babinski nettement positif, et nous attirons sur cette discordance l'attention de notre con- 


frère le D' Guénel. Jusqu’alors nous avions toujours trouvé exacte la loi de Babinski, chez: 


tous nos malades de notre service des maladies nerveuses à l’hospice général Saint-Jacques. 
Cependant l’ensemble symptomatique nous semble tellement net que, malgré le signe 
de Babinski, je conclus à une hémiplégie hystérique et demandai l'isolement. 

La cure d'isolement fut appliquée dans toute sa rigueur. Le jour mème de l'entrée de la 
malade, 29 mars, j’entrepris la cure psychothérapique et voulus essayer le transfert par 
l'aimant. Malheureusement notre prescription fut mal comprise, et l’aimant appliqué sur 
les membres paralysés. Forcé de nous absenter le lendemain, nous ne revimes notre 
malade que le surlendemain de son isolement :- pendant ces deux jours on avait appliqué 
l'aimant pendant une demi-heure chaque fois, et deux fois par jour, sur chacun des 
membres paralysés. 

Comme la malade se prétend très améliorée, nous laissons continuer cette façon de faire. 


La motilité revient légèrement dans le membre inférieur. La malade qui, le jour de son : 


entrée, était incapable d’aucun mouvement, peut ébaucher des mouvements des orteils, du 
cou-de-pied et du genou, et détache, bien qu'avec beaucoup de peine, le talon du plan du lit, 

L'hémianesthésie est très atténuée, elle a disparu sur le tronc ; elle existe encore très 
netie pour le tact, la piqûre et le froid sur le membre supérieur ; au membre inférieur, il y 
8 plutôt hyperesthésie. A la face, la sensibilité est normale, le champ visuel s’est élargi 
des deux côtés ; l'audition est normale et égale à droite et à gauche; le strabisme est 
moins accentué (7 avril). - ; 

Le 15 avril l’hémianesthésie a complètement disparu. 

Le contact d’un pinceau est parfaitement senti et aussi bien A gauche qu'à droite; le 
sens musculaire est parfait. Le membre supérieur droit se met immédiatement et exac- 
tement dans la position passive imprimée au membre supérieur gauche. Tous les réflexes 
tendineux sont très exagérés ; on obtient assez facilement le phénomène du pied et la 
trépidation de la rotule. Fait intéressant, le strabisme est très atténué, bien que encore 
manifeste ; les yeux suivent tous les mouvements du doigt et la malade n’a aucune 
diplopie. 

L'état mental est très amélioré ; la loquacité extraordinaire de la malade diminue ; elle 
est calme le jour, mais un peu agitée la nuit. 

Les jours suivants, l'état physique reste le même. L'état psychique reste encore très 
émotif et la malade a une nuit d’insomnie et d’agitation pour un mot sans valeur qui l'a 
frappée dans notre conversation. 

30 avril. La malade peut faire quelques pas en s'appuyant sur une chaise : Marche en 
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membres inférieurs, des sensations de battements cardiaques et épigastriques violents 

avec sensation de mort imminente. L'examen des organes est négatif : pas de douleurs sur 
les trajets des nerfs à la pression, pas d’atrophie musculaire, pas de trouble de la sensi- 
bilité, aucun stigmate d’hystérie. 

. M™ xX... parle sans cesse, en termes hyperboliques, de son état, de ses souffrances 
extraordinaires; a elle est convaincue que les aliments, qu'elle prend en très suffisante 
quantité, sont insuffisants pour la nourrir ; elle mange sans faim, par suite, cela ne peut lui 
profiter; elle se trouve très amaigrie, tous les muscles se ramollissent et disparaissent ; à 
chaque visite elle se découvre pour faire constater les progrès énormes de cet amaigris- 
sement, de cette fonte, suivant son expression ; elle dépérit chaque jour et est réduite à rien; 
elle jadis si forte, presque obèse, n’est plus que l’ombre d'elle-même ». 

En avril, six semaines environ après son entrée en isolement, la malade nous montre 
sur les membres inférieurs des taches ecchymotiques jaune verdâtre apparues sponta- 
nément, Cea taches sont apparues pendant tout le mois d'avril et les premières semaines 
de mai pour disparaître ensuite définitivement. Elles se montraient isolément ou par deux 
ou trois simultanément, affectant tantôt un membre inférieur, tantôt l’autre, parfois une 
sur un membre, d’autres «ur l’autre. Ces taches n'ont jamais présenté de topographie 
définie, ni névritique, ni radiculaire, ni médullaire. Il en est apparu successivement sur 
tous les points des fesses, des cuisses et des jambes ; les pieds ont toujours été indemnes, 
Jamais nous n'en avons vu sur le tronc; le bras droit en a présenté une, d’une dimension 
d'une pièce de deux francs, non circulaire, mais allongée dans le sens transversal, à la 
partie interne et postérieure du bras. 

Annoncées par une sensation de picotement douloureux, de brûlures, ces plaques ont pré- 
senté toutes les dimensions, depuis un demi-centimètre jusqu'à 12 centim. La plus 
voluminense est apparue à la partie interne du triangle de Scarpa, du côté gauche, et mesu- 
rait environ 12 centim. dans le sens vertical sur 5 centim. transversalement. Ces taches 
irrégulières de forme, n’ont jamais présenté de teinte ecchymotique violet foncé; tou- 
jours elles étaient pâles, jaune verdâtre, comme des ecchymoses en voie de résolution. 
Les bords étaient peu nets, et la tache se continuait progressivement avec la peau saine 
voisine, Ces taches ne présentaient aucune surélévation au-dessus des téguments. 

Nous examinons chaque jour la malade, et jamais nous n'avons vu autre chose que ces 
taches verdâtres, jamais de teinte foncée d’ecchymose récente; une surveillance attentive 
n'a pu faire prendre la malade en flagrant délit de supercheries ; du reste, certaines plaques 
étaient localisées de telle sorte qu'il aurait été assez difticile à la malade de les produire 
artificiellement ; relevons encore dans cet ordre d'idées la localisation absolue aux membres 
inférieurs (non compris les pieds et en dehors de la plaque unique du bras droit). | 

la malade, qui accusait des démangeaisons intenses sur les membres inférieurs, présen- 
tait en outre de nombreuses traces de grattage. 


O8s. II. — Notre confrère le Dt O. Neill nous appela en consultation près de Mme X..., 
48 ans. Toute sa vie, cette personne a été soignée par notre confrère pour des troubles 
neurasthéniques variés. Depuis huit mois, ces troubles se sont singulièrement aggravés. 
Asthénie complète, physique et psychique, idées noires, mélancoliques, parfois délire 
passager; impossibilité de s'occuper des soins du ménage, céphalée constante, plaque 
sacrée. Artério-sclérose très accentuée avec arc sénile très prononcé, claquement aortique 
retentissant, 

La malade accuse des picotements, des fourmillements constants dans les membres infé- 
rieurs ; depuis quelques jours sont apparus, À chaque nodule, une ‘ecchymose violette, 
irrégulière de forme, indolore à la pression, assez nettement limitée, non surélevée. 

C'est la première fois que pareil phénomène se produit. 


Ces deux observations confirment celle que nous avons déjà publiée dans la 
thèse de notre regretté élève et ami J. Houeix de la Bronne, et viennent à l'appui 
de ses conclusions. Nous insisterons surtout sur ce fait que chez nos malades 
actuelles il s'agissait d’une neurasthénie grave, avec phénomènes mélancoliques, 
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_ La Société se réunit en comité secret pour procéder aux élections suivantes : 


MM, ANGLADE (d'Alençon) ; 


lieu le jeudi 7 novembre 1901. 
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et chez des artérioscléreuses. Nous avons eu l'occasion de revoir la malade de 
Houeix de Bronne : une nouvelle rechute avec entymose a abouti à une crise 
de mélancolie qui n'a cédé qu'après un internement de plusieurs mois. Nous 
modifierons donc sur ce point l'opinion que nous émettions avec Houeix. 


Les ecchymoses, du moins pour les cas que nous en avons observés, appartiene 
draiept surtout aux formes graves de la neurasthénie. 


XXXV. — Aphasie d’Artioulation sans Aphasie d’Intonation, par 
M. E. Brissaup (présentation de malade). 


(Cette communication est publiée in extenso comme travail original dans le pré- 
sent n° de la Revue Neurologique.) 


Sont nommés : 


Membres correspondants nationaux : 
Jonanny Roux (de Saint-Etienne). 
Membres correspondants étrangers : 
MM. Georcgs J. Ausry (de Montréal) ; 


J. W.Courtney (de Boston); 
Oskar Vocr (de Berlin). 


La Socréré pe NeuroLocie oz Paris entre en vacances. La prochaine séance aura 
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774) Les Paralysies Radiculaires du Plexus Brachial, par Pienre Duva 
et Gzorces GuiLuain. Préface par le professeur Raymon. 1 vol. 235 pages. 
Paris, G. Steinheil, éditeur, 1901. 


Cette monographie débute par une étude anatomique du plexus, de son seg- 
ment radiculaire intra et extra-rachidien, de ses segments de constitution et de 
distribution, de ses rapports médico-chirurgicaux. 

Les auteurs ont fait ensuite une longue étude de physiologie, rappelant les 
conceptions anciennes et modernes sur les localisations motrices radiculaires, les 
localisations sensitives radiculaires, les localisations motrices et sensitives médul- 
laires, puis sur la physiologie des rameaux sympathiques du plexus brachial. 

L'étiologie des paralysies radiculaires comprend les lésions traumatiques 
(sections radiculaires, paralysies obstétricales, luxations de l'épaule, fractures 
et luxations du rachis, l’anesthésie chirurgicale, etc. ..), les lésions non trauma- 
tiques (les névrites, les lésions des méninges, du rachis, les tumeurs du creux 
sus-claviculaire avec toutes leurs variétés). | 

La pathogénie des paralysies radiculaires traumatiques est longuement dis- 
cutée et Duval et Guillain rapportent leurs études expérimentales de la réper- 
cussion des mouvements du bras sur les racines du plexus. 

L'anatomie pathologique et la symptomatologie des diverses variétés des 
paralysies radiculaires forment les chapitres suivants. Les auteurs étudient 
spécialement .les paralysies radiculaires traumatiques, les paralysies obsté- 
tricales, les paralysies radiculaires dans les pachyméningites, les compressions 
intra-rachidiennes, les paralysies radiculaires dans la syphilis héréditaire et 
acquise. Le diagnostic différentiel et le diagnostic du siége des paralysies 
radiculaires sont ensuite exposés. — Le traitement des paralysies radiculaires 
lermine cette monographie. Il est à signaler dans ce chapitre le paragraphe con- 
sacré au traitement chirurgical qui, dans quelques rares observations modernes 
(Wallis, Tuffier, Thornburn), a donné des résultats encourageants. 

Plusieurs figures facilitent encore l'intelligence du texte ; cette monographie 
des paralysies radiculaires du plexus brachial fournit une mise au point très 
précise et très claire de cette question fort ardue. R.N. 


175) Oreille et Hystérie, par Freuny-Cuavanne. 1 vol. in-8 de 320.p., avec 84 fig. 
J.-B. BaiLLiëre, éditeurs, Paris. 


L'hystérie auriculaire comprend tous les modes de réaction de l'oreille sous 
l'influence de la névrose. La nature critique de cette réaction est celle de Vhys- 
térie mème. Après un exposé détaillé de l'examen de l'oreille, l’auteur étudie 
deux catégories de malades: ceux chez qui les manifestations auriculaires deman- 
dent a être cherchées comme on le fait pour les divers symptômes, pour le rétré- 
cissement du champ visuel, par exemple, — ceux d'autre part qui sont affectés 
de lésions auriculaires, surdité, otorrhagie, etc., dont il met en lumière le carac- 
tere hystérique. Chez ces derniers il différencie les symptômes qui dépendent de 
la lésion auriculaire et ceux qui relèvent de l’hystérie. 

Après cette étude du syndrome otique de l'hystérie, F. C. étudie l’hystérie 
auriculaire monosymptomatique : surdité hystérique, surdi-mutité hystérique, 
algies otiques (hyperesthésie de l'oreille, zones hystériques, vertige de Ménière 
hystérique, otalgie hystérique, algie mastoidienne) otorrhagies hystériques, mens- 
truelles ou non. I] termine par l'étude de l’hystéro-traumatisme de l'oreille. R. 
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INFORMATIONS 


Congrès des Aliénistes et Neurologistes de France 
et des pays de langue francaise. 





XIe session. — Limoges. — Du 1° au 7 aout 1901. 
PROGRAMME 


Le XI Congrès des médecins Aliénistes et Neurologistes se tiendra à Limoges du 
ler au 7 août 1901, sous la présidence de M. Gizsexr BALLET, professeur agrégé 
à la Faculté de médecine de Paris, médecin de l'hôpital Saint-Antoine. 
‘ Les ordres du jour sont réglés comme suit : 

Jeudi 4°" août, matin, 10 heures. — Séance solennelle d'ouverture, à l'Hôtel 
de Ville (salle des mariages). 

Soir, 2 heures. — Séance à l'Hôtel de Ville (salle du conseil), — Constitution 

du bureau. — Nomination des présidents d'honneur, — Compte rendu financier 

À 


du Congrès de 1899. — Nomination de la Commission chargée du choix des 
questions pour 1902. 


Discussion de la première question : Du délire aigu. Rapporteur: M. le 
D: Caraier, médecin honoraire des hôpitaux de Lyon. 


Vendredi 2 août. — Déplacement à Saint-Priest-Taurion, où auront lieu les 
séances de jour. 
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9 h. 1/2, séance à l’école communale. Communications. 

2 heures, séance à l’école communale. Communications. 

Samedi 3 août, matin, 9 heures. — Séance à l'Hôtel de Ville, — Discussion 
de la deuxième question : Tonus, réflexes tendineux et contractures dans les affections 
du névraxe. Rapporteur, M. le D" Crocg, professeur agrégé à l’Université de 
Bruxelles. 
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Communications. 
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Suir, 2 heures. — Séance à l'Hôtel de Ville. — Continuation de la discussios. 


sie 


Dimanche 4 août. — Excursion, 


Lundi 5 août, matin, 9 heures. — Séance à l'Hôtel de Ville. _ Discussion de 


la troisième question : Le personnel secondaire des asiles. Rapporteur, M. le 
Dr Tacuer, médecin des asiles de la Seine. 
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Soir, 2 heures. — Séance à l'Ecole de médecine. Communications avec projections. 
Mardi 6 août, matin. — Visite à l'asile de Naugeat. 
Mercredi 7 aoat. — Excursion. 

| ~ 


; . 





La Revus Nevro.ocique consacrera un fascicule à la publication des Comptes 
rendus analytiques des Rapports, Discussions et Communications du Congrès de 
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Limoges. 


Les auteurs sont priés de vouloir bien faire parvenir, dès que possible, leurs 
résumés au Secrétaire de la Rédaction, Dt Henny Maice, 10, rue de Seiue, Paris. 


Le Gérant : P. Boucuz. 
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se contractent également des deux côtés, mais la moitié supérieure gauche de la lèvre 
supérieure s'élève plus haut que la droite. | 

Enfin, dans le rire, la commissure Jabiale droite est plus tirée que la gauche. 

Les muscles orbiculaires des paupières et frontaux se contractent également des deux côtés 

En somme, il semble qu'il y ait une légère tendance spasmodique des muscles du facial 
inférieur droit. 

La langue, au repos dans Ja bouche, forme une courbe à concavité gauche; et lorsqu'elle 
est tirée hors de la bouche, elle est déviée à droite, formant une courbe à concavité droite. 
Les deux moitiés de la langue sont de volume égal. En somme, parésie supranucléaire 
du grand hypoglosse droit. 

A l'examen des membres, on constate, au repos, une attittde caractéristique. Le malade, 
d'aplomb sur son membre inférieur gauche, se tient sur la pointe du pied droit en varus 
équin; en même temps son bras druit est en adduction, son avant-bras est en flexion et 
pronation,sa main et ses quatre derniers doigts en extréme flexion, et le pouce en adduc- 
tion et extension passe entre le médius et l'annulaire. 

Parfois l'avant-bras et la main, au lieu d'être appuyés sur la face antérieure du thorax, 
sont maintenus contre la face postérieure. Cette attitude est recherchée par le malade pour 
empêcher les mouvements spasmodiques. Enfin, quand il est assis, après avoir, de sa main 
gauche, étendu les doigts de sa main droite, il la met sous sa cuisse droite pour la main- 
tenir en extension. En effet, il ne peut spontanément et sans le recours de sa main gauche, 
étendre Ics doigts de la main droite. Seul l'index est susceptible de s'étendre. La main 
droite ne peut prendre seule un objet. Si on dit à Louis R..., par exemple de prendre avec 
sa main droite un objet placé devant lui, aussitôt un spasme des muscles antagonistes de 
ceux qui devraient entrer en fonction fait faire exactement le mouvement inverse de celui 
qu'il faudrait. Cependant, après quelques essais, il arrive généralement à projeter sa main 
et à saisir, comme par surprise, l’objet qu'il cherchait à prendre. A la suite du spasme 
des fléchisseurs pronateurs, tout le membre supérieur est pris de mouvements convulsifs 
à larges oscillations. Le bras est frappé à plusieurs reprises contre la poitrine; l'avant-bres 
sétend et surtout se fléchit alternativement, et la main et les doigts se contorsionnent à 
la façon des mains des danseuses javanaises, selon la comparaison classique. Après deux 
ou trois minutes, les mouvements cessent spontanément ; le plus souvent ils sont arrétés 
par la main gauche qui serre la droite, en étend les doigts et la met « on presse » sous 
la cuisse droite. 

Les faits observés au membre inférieur sont de même crdre, mais moins intenses. Au 
repos et dans la station assise, la jambe est animée de mouvements spasmodiques qui ne 
cessent que dans certaines positions qui maintiennent le pied. Cet arrêt se produit par le 
même mécanisme qu'au membre supérieur. 

Au début de la marche, il y a un déploiement de force excessif. Le malade commence 
l'oscillation du membre inférieur droit en fauchant et la termine en sleppant. Ce steppage 
est intense et à caractère spasmodique. 

En résumé, ces mouvements des membres droits se produisant spontanément au repos, 
mais s'exagérant énormément à l’occasion des mouvements intentionnels, sont un mélange 
d'athétose et d’ataxie, athétose moins lente qu'à l'ordinaire, ataxie par inégale touicité 
des muscles antagonistes et non par troubles de coordination cérébelleuse, car la recherche 
de l'asynergie cérébelleuse selon la méthode de M. Babinski, donne un résultat négatif. 
Il y a du côté droit le mouvement décrit par M. Babinski sous le nom de mouvement 
associé de flexion de la cuisse. . 

La force musculaire est altérée. Le malade oppose une résistance très grande à la flexion 
et à l'extension de l’avant-bras aur le bras, mais il oppose très peu de résistance à l'extension 
de la main sur l'avant-bras et naturellement aucune résistance à la flexion de la main. 

Au membre inférieur, la résistance aux mouvements de flexion et d'extension de la 
jambe sur la cuisse est normale; de même la résistance à la Hexion du pied, mais la 
résistance à l'extension du pied est nulle. Il y a paralysie des muscles de la région antéro- 
externe de la jambe. 

Louis R... a pleine conscience de la position de ses membres dans les différents mou- 
Yements, Il reconnait, les yeux ferin’s, la forme des objets qu'on lui met dans la main, 
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rachidienne de cocaïne appliquée à la thérapeutique médicale. — 816) Magis 
et GUILLAIN. Ponction lombaire contre la céphalés persistante des brightiques — 
. 817) COURTOIS-SUFFIT et ARMAND DELILLE. Névralgie sciatique traitée et 
guérie rapidement par la ponction lombaire et l'injection arachnoïdienne de 
cocaine. — 818) TUFFIER et HALLION. Méeanisme de l’anesthésie par les in- 
jections sous-arachnoidiennes de cocaïne. — 819) PRESNO yY BASTIONY. 
Injections rachicocainiques, — 820) MALARTIC. Injections rachidiennes de 


cocaine en obstétrique. — 821) TUFFIER. Analgésie chirurgicale par voie 
rachidienne................, cmc ccc cece etree tence cette eae te tte teres 
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SYNDROME DE BENEDIKT (1) 


PAR 


A. Vigouroux et M. Laignel-Lavastine. 


OBSERVATION. — Louis R..., âgé de 17 ans. _ 

Au premier aspect, on est frappé du ptosis gauche coexistant avec des mouvements 
involontaires du bras et de la jambe droits. 

‘ A l'examen de la face, on constate au niveau des yeux les symptômes suivants : 
| A gauche, au repos : ptosis, strabisme externe, mydriase. 

Quand on dit au malade de relever la paupière, on voit celle-ci ne découvrir que ls 
moitié inférieure de la cornée, et cela grâce à la contraction extrême du frontal, le releveur 
de la paupière restant inactif. Les mouvements du globe oculaire sont posaibles en dehors, 
et en dehors et en bas; dans sa course en dedans, la pupille ne peut pas dépasser la ligne 
médiane. Les réflexes pupillaires, à la lumière et à l’accommodation, sont abolis. L’orbicu- 
laire des paupières, le muscle de Horner sont normaux. 

En somme, à gauche, ophtalmoplégie partielle et complète : paralysie totale ct complète 
du moteur oculaire commun, intégrité du pathétique, du moteur oculaire externeet du facial. 

A droite, au repos, l’aspect de l'œil est normal; la pupille est plus petite qu'à gauche 
Mais quand on dit au malade de regarder son nes, ou quand jl regarde spontanément eo 
bas et en dedans, il se produit un strabieme externeintense qui persiste quelques secondes, 
par spasme du droit externe. Les mouvements du globe sont impossibles en bas, possibles 
dans les autres directions. Les réflexes pupillaires, à la lumière et à l’accommodation, sont 
abolis. 

En somme, à droite, ophtalmoplégie partivlle : paralysie partielle du moteur oculaire 
commun (sphincter irien, droit inférieur), intégrité du pathétique et du moteur oculsire 
externe. La physionomie est peu expressive ; les traits de la face sont empâtés, ce qui rend 
difficiles les constatations suivantes. ° 

Au repos, le sillon nasolabial est plus net à droite qu'à gauche; la commissure labiale 
droite est plus écartée de la ligne médiane que la gauche. Quand on fait siffler ou souffler 
le malade, la moitié droite de la lèvre supérieure se contracte plus fort et reste plus long- 

temps contractée que la gauche. Quand le malade ouvre la bouche avec force, les peauciers 


nier 


(1) Communication faite à la Société de neurologie de Paris (séance du 4 juillet 1901). 
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se contractent également des deux côtés, mais la moitié supérieure gauche de la lèvre 
supérieure s'élève plus haut que la droite. | 

Enfin, dans le rire, la commissure labiale droite est plus tirée que la gauche. 

Les muscles orbiculaires des paupières et frontaux se contractent également des deux côtés. 

En somme, il semble qu'il y ait une légère tendance spasmodique des muscles du facial 
inférieur droit. 

La langue, au repos dans la bouche, forme une courbe à concavite gauche; et lorsqu'elle 
est tirée hors de la bouche, elle est déviée à droite, formant une courbe à concavité droite. 
Les deux moitiés de la langue sont de volume égal. En somme, parésie supranucléaire 
du grand hypoglosse droit. 

A l'examen des #embres, on cunstate, au repos, une attitude caractéristique. Le malade, 
d’aplomb sur son membre inférieur gauche, se tient sur la pointe du pied droit en varus 
équin; en même temps son bras druit est en adduction, son avant-bras est en flexion et 
pronation,sa main et ses quatre derniers doigts en extrême flexion, et le pouce en adduc- 
tion et extension passe entre le médius et l’annulaire. 

Parfois l'avant-bras et la main, au lieu d’être appuyés sur la face antérieure du thorax, 
sont maintenus contre la face postérieure. Cette attitude est recherchée par le malade pour 
empêcher les mouvements spasmodiques. Enfin, quand il est assis, après avoir, de ca main 
gauche, étendu les doigts de sa main droite, il la met sous sa cuisse droite pour la mnin- 
tenir en extension. En effet, il ne peut spontanément et sans le recours de sa main gauche, 

étendre Ics doigts de la main droite. Seul l'index est susceptible de s'étendre, La main 
droite ne peut prendre seule un objet. Si on dit à Louis R..., par exemple de prendre avec 
ga main droite un objet placé devant lui, aussitôt un spasme des muscles antagonistes de 
ceux qui devraient entrer en fonction fait faire exactement le mouvement inverse de celui 
qu'il faudrait. Cependant, après quelques essais, il arrive généralement à projeter sa main 
et à saisir, comme par surprise, l'objet qu'il cherchait à prendre. A la suite du spasme 
des fléchisseurs pronateurs, tout le membre supérieur est pris de mouvements convulsifs 
à larges oscillations. Le bras est frappé à plusieurs reprises contre la poitrine; l’avant-bres 
sétend et surtout se fléchit alternativement, et la main et les doigts se contorsionnent à 
la façon des mains des danseuses javanaises, selon la comparaison classique. Après deux 
ou trois minutes, les mouvements cessent spontanément ; le plus souvent ils sont arrêtés 
par la main gauche qui serre la droite, en étend les doigts et la met « on presse » sous 
la cuisse droite. 

Les faits observés au membre inférieur sont de même ordre, mais moins intenses. Au 
repos et dans la station assise, la jambe est animée de mouvements spasmodiques qui ne 
cessent que dans certaines positions qui maintiennent le pied. Cet arrêt se produit par le 
méme mécanisme qu'au membre supérieur. 

Au début de la marche, il y a un déploiement de force excessif. Le malade commence 
l'oscillation du membre inférieur droit en fauchant et la termine en sleppent. Ce steppage 
est intense et à caractère spasmodique. 

En résumé, ces mouvements des membres droits se produisant spontanément au repos, 
mais s'exagérant énormément à l'occasion des mouvements intentionnels, sont un mélange 
d'athétose et d’ataxie, athétose moins lente qu’à l'ordinaire, ataxie par inégale tonicité 
des muscles antagonistes et non par troubles de coordination cérébelleuse, car la recherche 
de l'asynergie cérébelleuse selon la méthode de M. Babinski, donne un résultat négatif. 
fl y a du côté droit le mouvement décrit par M. Babinski sous le nom de mouvement 
associé de flexion de la cuisse. 

La force musculaire est altérée. Le malade oppose une résistance très grande à la flexion 
et à l'extension de l’avant-bras sur le bras, mais il oppose très peu de résistance à l'extension 
de la main sur l’avant-bras et naturellement aucune résistance à la Hexion de la main. 

Au membre inférieur, la résistance aux mouvements de flexion et d'extension de la 
jJambe sur Ia cuisse est normale; de méme la résistance à la tlexion du pied, mais la 

résistance à l'extension du pied est nulle. Il y a paralysie des muscles de la région antéro- 
externe de la jambe. 

Louis R... a pleine conscience de Ja position de ses membres dans lex différents mou- 
Vementy. 11 reconnait, les yeux fermes, la forme dis objets qu'on lui met dans la main, 
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mouvements du bras droit sont devenus moins faciles que ceux du bras gauche, sans qu'il y 
eût vraiment paralysie. Quant aux troubles oculaires, ils avaient disparu au bout de huit jours. 
Yers vingt-six mois, progressivement reparurent le ptosis et le strabisme externe gauches. 
Quinge jours plus tard, on remarqua que la paupière supérieure droite aussi était immobile. 
Mais celle-ci redevint mobile au bout de quelques jours, tandis que les troubles de l'œil 


gauche ont persisté. 
De mème, le côté droit n'est jamais redevenu normal. Les mouvements involontaires y 


out existé depuis les premières convulsions, mais ils ont augmenté de fréquence et d’étendue. 


Ils sont devenus nettement spasmodiques vers l'âge de 7 ou 8 ans. 
Au cours de ces accidents, on n’a jamais constaté de fièvre ni d'embarras gastrique. 


Louis BR... n'a commencé à marcher qu'à 8 ans et demi. 

Il n'a jamais eu de maladies graves, ni d'attaques de nerfs. 11 a été traité par le bro- 
mure de potassium et l'électricité. I1 séjourna seulement quinze jours dans les hôpitaux 
de Paris, à l'hôpital Saint-Antoine, dans le service de M. Ballet. 


*% * + 

En résumé, notre malade présente une paralysie totale et complète du moteur 
oculaire commun gauche, avec une paralysie partielle du moteur oculaire commun 
droit (complète pour les nerfs du sphincter irien, incomplète pour le nerf du droit 
inférieur) et une perturbation dans le fonctionnement du faisceau pyramidal 
droit, caractérisée par une parésie du facial inférieur, de l'hypoglosse et des 
membres avec hémitremblement. C'est là le syndrome de Weber avec hémi- 
tremblement ou syndrome de Bénédikt. 

En effet, à la rigueur, l’ensemble symptomatique présenté par notre malade 
pourrait être réalisé par : ; 

lo Une hémiplégie spasmodique infantile coexistant avec une destruction nucléaire, 
mais ce syndrome alors ett été réalisé en deux temps vraisemblablement, et il 
semble bien que dans notre cas une seule altération a produit les différents 
symptômes ; 

90 Qu la coexistence avec une altération nucléaire d'une lésion cérébelleuse ; mais, 
outre que l’argument énoncé contre la première hypothèse s'applique encore ici, 
il n'y a pas chez notre malade de syndrome cérébelleux, et l’asynergie céré- 
belleuse de Babinski fait défaut. 

D'autre part, en comparant à la nôtre les six observations de syndrome de 
Bénédikt réunies dans la monographie de MM.Gilles de la Tourette et Jean Char- 
cot (1), nous avons trouvé qu'elles étaient toutes les sept en conformité parfaite. 


Notre observation est donc un nouveau cas de syndrome de Bénédikt : 


« hémiparésie avec paralysie croisée du moteur oculaire commun avec un tremblement des 


parties paralysées », Syndrome réalisé par une altération pédonculaire touchant le 
moteur oculaire commun et le faisceau pyramidal. 

La lésion siège donc au niveau du pédoncule cérébral gauche. 

Est-elle intra ou extrapédonculacre ? 

En faveur de la première hypothèse, lésion intrapédonculaire, nous avons ces 
deux faits : 

Paralysie dissociée du moteur oculuire commun droit, qui s'explique mieux par 
une altération nucléaire que par une altération radiculaire ; 

Hémiathétose sans hémiplégie vraie qui, d'après quelques travaux récents (2), 


(1) Sem, médicale, 1900, p. 127. | 

(2) Voir Toucux, Arch, gén. de médecine, 1909, p. 288. 
BoxHœŒrEer. Monatschrift f. Paych. und Nrurol., 1897 et 1898. 
Grasset, Le vertige. 2. philosophique, 1901, n° 3, p. 242. 
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manière assez détaillée la question de la valeur de ce symptôme dans les mala- 
dies mentales. Dans la monographie de l’auteur susnommé est citée la littéra- 
ture de la contraction idio-musculaire. Quant à nous, nous nous contenterons 
d'exposer les résultats que nous avons obtenus de l’examen des malades dans la 
salle du service de la consultätion de la clinique psychiatrique de Moscou (1). 
355 malades psychiques ont été examinés par nous; la contraction idio-muscu- 
laire manqua dans 15,2 p. 100 des cas, elle était très marquée dans 73,8 p. 100, 
assez faible dans 11,0 p. 100. 

Il s'ensuit de ces chiffres que dans la pluralité des malades psychiques, à 
savoir, dans les trois quarts des cas, la contraction idio-musculaire estexprim ée 
d'une manière très marquée. 

Ayant pour but d'étudier exclusivement la question sur la signification de la 
contraction idio-musculaire dans la clinique des maladies psychiques, nous 
avons réparti nos malades suivant les formes des maladies mentales et nous 
avons obtenu les données suivantes : 


TABLEAU I 

CONTRACTION 
IDIO-MUSCULAIRE 
OR... tt, 
FORMES DES MALADIES MENTALES © g 

=] © 
& 2 25 
\ é & 55 
4 A4 
Psychoses asthéniques ........... beatae ence cence tee eter TE EEEE core » » 1 
Mélancolie .,........... 0. .sosssooscessesonesensetess PRET EP TETE 2 2 17 
Manie ....,......... snersrenoeee coeees Cece cece ences eeetacentes se » » |! 
Amentia de Meynert ......,....... css. PET EECE ee ee non. . 3 » 17 
Délire chronique .............,..... DETTES ETITE sors ensesosmssces 1 4 16 
Vésanie mélancolique ..........,.,,,,..e,...sessssesssssssssesssesesss D 1 2 
Démence précoce ..... .... sonnorsorouses nos. consonnes cs. 8 1 13 
Démence secondaire ...................,......... cette cect eecen cease - 2 1 7 
Psychoses périodiques ........ bec c et eee tetetete coeees essor so. . 11 2 29 
Psychoses dégénératives (obsessions, hypochondrie, etc.) ....... esececccess 9 6 27 
Epilepsie ...........,.. PRET ETES monstre Contec eee totems eeene . dD Pill 
Psychoses hyatériques Oe re nee D À 1 
Psychoses traumatiques ........................ nono ossonsesssensees oe 1 4 
Psychoses alcooliques aigués (le delirium tremens excepté).......,....... . 1 1 9 
Delirium tremens ........... cece eens ss. cen cece teeter sensor . 3 » 4 
Alcoolisme chronique et dipsomanie ......... cu... sos cece tere eens . 7 5 21 
Délire alcoolique prolongé .......... eect ere eves cceteresces Cee ete cece tens dp » 10 
Morphinisme .... .....................e. auc ceteetens wed e cet eseretenees » D» 1 
Paralysie générale ..... dns c ee tee ete eee eens cscereseresscsetsesesereses 8 2 52 
Psychoses (démence) séniles .......,....,..... unes esse sos et eresees 1 1 1 
Démence organique .......... Oct eeeeceeees bee eee ects eeteees a . 2 yp 4 
Débilité, imbécillité, idiotisme ..... sors ec cceeteecens wocccveseecesee Ll 4 15 


Vu que dans la tuberculose pulmonaire il existe une tendance à la for- 
mation de la contraction idio-musculaire, nous avons exclu tous les cas avec 


clinique des maladies mentales. Archives russes de pathologie, 1899, t. VIII, fasc. 6 ; 
Il, A. BERNSTEIN. Matériaux pour servir à l'étude de la valeur clinique de la contrac- 
tion idio-musculaire chez les malades psychiques. Moscou, Thëse, 1900. 

(1) Pour déterminer la contraction idio-musculaire, nous avons frappé avec le marteau 
de percussion le biceps brachial. 
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contraction idiomusculaire très accentuée où on pouvait constater une lésion 
pulmonaire. Notre table devient un peu autre alors (voyez table II). En regard 
des chiffres absolus nous mettons le pourcentage, non pour instituer quel- 
ques conclusions fermes, mais pour plus de netteté. 











TABLEAU IT 
CONTRACTION IDIO-MUSCULAIRE 
CR. 
4 Chiffres absolus Pour 100 
- — — ~ wo nes 
= $ ÿ 
FORMES LES MALADIES MENTALES © =} = 
5 3 2 g = 2 4 
8 œ 2 a o 3 ri 
A e S f 8 ‘a Ë 
A P| Fra 2 | faa = 
4 
Ë E 
Psychoses asthéniques...............,,. . 1 D » 1 » » » 
Mélancolie..... ss sonssesveseostee . .. 16 2 2 12 12,5 12,5 750 
Manie..... ............... ssnssonsorses 1 D » 1 » » > 
Amentia de Moynert en TETE .. 20 3 >» 17(1) 15,0 » 8) 
Délire chronique..........,.......,...... 18 1 4 wb 5,6 222 ‘2 
Vésanie mélancolique ................,.., 2 » 1 l D p > 
Démence précoce........,............... 14 3 1 10 21,4 7,2 71, 
Démence secondaire.........,............ 8 2 1 5 25,0 125 65 
Psychoses périodiques ....,............... 41 11 2 28 268 149 683 
Psychoses dégénératives.................. 39 9 5 25 32,1 128 61 
Epilepsie .....,.............,....... .... 10 D >» 10 » » 1000 
Peychoses hystériques..................., 2 » 1 1 » » 
Psychoneuroses traumatiques..,.......... 5 D 1 4 > » 
Psychoses alcooliques aigües, le delirium 
tremens excepté.......,..... cesssseooss 11 1 1 9 9,1 9,1 81,8 
Delirium tremens.........,.....,......... 7 3 » 4 42,9 >» 57! 
Alcoolisme chronique et dipsomanie...... 33 7 5 21 21,2 15,2 66 
Délire alcoolique prolongé................ 9 » 1 8 » 11,1 839 
Morphinisme.,..............,.......,.... 1 » D 1 » p 
Paralysie générale. ....... cence EEEEEE . 66 8 9 49 12.1 13,6 743 
Psychoses (démence) séniles....,........... 3 1 1 1 D > 
Démence organique, .............. boouse 6) 2 ñ 3 » D 
Débilité, imbécillité, idiotisme............ 19 1 4 14 5,3 210 737 


Dans ce tableau nous voyons que la contraction idio-musculaire existe dans 
toutes les form2s des maladies mentales, dans la plupart des cas, dans une 
proportion oscillant entre 57 p. 100 et 100 p. 100. 

En oulre, nous avons exclu Ja tuberculose pulmonaire de notre table, pour 
apprécier la signification exacte de la contraction idio-musculaire dans la 
clinique des malad'es mentales; nous avons cru nécessaire encore de faire une 
correction dans nos chiffres concernant l’âge de nos malades. 

Nous l'avons faite non parce que nous envisageons l'un ou l’autre âge comme 
favorable ou non favorable à l'apparition de la contraction idio-musculaire, mais 
parce que, l'opinion est cxprimée (2) dans la littérature jusqu'à l'âge de 
20 ans chez les garçons et jusqu’à l’âge de 14 ans chez les jeunes filles, la con- 
traction idio-musculaire représente elle-mème un phénomène physiologique. 


(1) Dont chez 4 malades nous avons observé personnellement Ja guérison. 
(2) A. N. BERNSTEIN, La vague musculaire chez les adolescents dans Ia période de 
puberté. Journal (russe) clinique, 1889, n° 12, 


oy we ee wee 
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Nous avons effectué la même correction pour l'âge que nous avions fait pour la 
tuberculose pulmonaire. Donc en plus des cas avec de la tuberculose pulmonaire, 
nous avons encore éliminé les cas où les malades avaient moins de 20 ans ou 
2) ans seulement ; nous n’avons pas fait cela pourtant relativement a toutes les 
formes de maladies mentales ; nous ne l’avons pas fait pour les formes morbides 
qui peuvent avoir une liaison avec un âge plus ou moins défini, comme, par 
exemple, c'est le cas pour la démence précoce, la paralysie générale, l'alcoo- 
lisme chronique, etc. En outre, nous ne l’avons pas fait non plus relativement 
aux formes, dont les cas étaient en trop petit nombre. Dans ces condition, 
nous avons obtenu les données suivantes : 


TABLEAU III 


CONTRACTION IDIO-MUBCULAIRE 
PORMES DES MALADIES MENTALES OS — 


Manque Fuible Tres marquée 


Mélancolie ...,......,,..,,.,..,,.. ectattecssetecscescessee 2 10 
Amentia de Meynert.,..,........,...,...........,......... 8 — 12 
Psychose périodique. .,..,.,,,..,,,.. 4e sesessesescses LL 2 18 
Psychoses dégénératives........,.,,.....,,,,............... 1 3 21 


Ici nous voyons que dans l'âge qui suit la période de puberté, la contrac- 
lion idio-musculaire se rencontre à un degré très accentué et très marqué, 
bien plus souvent que dans la moitié du total des cas ; ce qui est à remarquer, 
c'est qu'on l'observe dans diverses formes de maladies mentales. 

En comparant les données de ces trois tableaux, nous nous sommes con- 
vaincus que l'existence de la ‘contraction idio-musculaire n'a pas de valeur 
diagnostique comme pathognomonique pour l’une ou l'autre forme de maladies 
mentales ; on l’observe aussi bien dans les maladies aiguës et curables, par 
exemple, dans la mélancolie et l'amentia de Meynert, que dans les maladies 
chroniques et incurables comme, par exemple, dans le délire chronique et la 
paralysie générale. 

D'un autre côté, nous ne sommes pas non plus portés à envisager l'absence de la 
contraction idio-musculaire comme pathognomonique ou mème ayant une valeur 
diagnostique pour une forme quelconque des maladies mentales. Mais nous 
devons noter que sur 11 cas d’épilepsie et 11 cas de déliré alcoolique prolongé, 
nous n’en avons trouvé aucun où la contraction idio-musculaire ait manqué; en 
nous basant sur 11 cas seulement, nous nous décidons d’aflirmer que la contrac- 
tion idio-musculaire existe toujours dans ces formes de maladies mentales. 

Nous avons réparti encore tous nos malades en trois groupes, distingués 
d'après élat de la nutrition. Chaque degré de nutrition donne par rapport à la 
contraction idio-musculaire, les résultats suivants : 


TabLeau IV 


CONTRACTION TDIOMUSCULAINE 


se 
— 


[A p] x . i 
ETAT DR LA NUTRITION a 4 Manque Faible Très marque 
| Te ee et a 
© à Chitfres Pour Chiffres Pour Chiffres Pour 
absolus 100 absolus 100 absolus 100 
Mauvaise... eee. 141 5 3,5 11 7,8 125 83,7 


Passable, ...,,,.,,,,,,,.,........... 142 27 19,0 18 12,7 97 68,3 
BOON, ......cceeeessecceceesetssece 41 20 48,8 7 17,1 14 34,1 
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. les fonctions et les connexions anatomiques (appareil labyrinthique, noyau rouge, 
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Ce tableau indique très nettement que plus la nutrition générale du malade 
est insuffisante, plus la tendance chez lui à l'apparition de la contraction idio- 
musculaire est grande; l'existence fréquente de la contraction idio-musculaire 
chez les malades psychiques est une preuve de plus que lu lésion mentale est en 
connexion très proche avec les troubles généraux de nutrition. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


776) Le Vertige : Etude Physiopathologique de la fonction d'Orien- 
tation et d’Equilibre, par le Pr Grasset. Revue phil., mars et avril 1901. 


L’auteur cherche d’abord une définition dn vertige. Le vertige est une ser- 
sation, contrairement à l'opinion des auteurs (Jakson, P. Bonnier, etc.), qui dis- 
tinguent la sensation vertigineuse du vertige lui-même. Le vertige est une sen- 
sation fausse, soit de déplacement des objets autour de nous, soit de déplacement 
de notre corps par rapport aux objets environnants. C'est donc d’abord un trouble 
de l'orientation. Mais il implique un second élément. Le vertigineux n'a pas seu- 
lement une sensation erronée, mais il éprouve une impression très pénible dont 
il faut rendre compte. Elle ne vient pas, comme le pense P. Bonnier, de ce qu'il 
croit à la réalité du déplacement ; mais de ce qu'il sent que le service d'équilibre 
ne se fait pas correctement. Le vertige est donc constitué par une double sen- 
sation: 1° sensation de déplacement du corps par rapport aux objets ; 2° sen- 
sation de perte d'équilibre. 

Il y a un appareil nerveux spécial de l'orientation et de l'équilibre, ayant ses 
voies afférentes, efférentes et ses centres. Les voies centripètes transmettent des 
impressions de nature à nous fixer sur les positions et les mouvements des parties 
de notre corps les unes par rapport aux autres (sens des attitudes segmentaires} 
et sur la situation du corps par rapport aux objets voisins (sens de l'espace). Ces 
sensations provoquent des ordres centrifuges dont le résultat est l'équilibre. Les 

principales voies centripétes d'orientation sont : 1° les voies kinesthésiques 
générales (faisceau médullaire sensitif) ; 2 l'appareil labyrinthique dont la fonc- 
tion est double : audition (nerf cochléaire) et kinesthésie de la tête (nerf vesti- 
bulaire) ; 3° l'appareil de la vision (vision et kinesthésie oculaire). 
Le principal centre est le cervelet ; mais il y en a d’autres dont l'auteur étadie 


noyau du pont, écorce cérébrale, etc.). La fonction d'orientation et d'équilibre & 
donc des centres à différentes hauteurs : elle peut être automatique ou volon- 
taire. Représentons les centres automatiques par les sommets d’un polygone - 
les impressions qui arrivent à l'un quelconque des centres d'orientation peuvent 
se transmettre directement (par les diagonales du polygone) à l'un quelconque 
des centres d'équilibre. Mais elles peuvent y parvenir indirectement en passant 
par un centre O situé au-dessus du plan et en relation avec tous les sommets du 
polygone. Le polygone est l'organe de la régulation automatique, le centre 0 
celui de la régulation consciente et volontaire (l'écorce cérébrale). Il y a vertige 
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quand O a conscience d’une sensation fausse d'orientation, et de l'insuffisance 
du polygone à assurer l'équilibre. 

Il peut se produire des suppléances entre les différentes parties de cet appareil. 
Un vertige qui dépend d'un certain sens pourra disparaître par la mise au repos 
de ce sens, ou par l'exercice d’un sens capable de contrôler le premier. On peut 
classer les vertiges d’après leur origine centrale (lésion du polygone) ou péri- 
phérique (troubles sensoriels). Au vertige d’origine sensorielle il faut rattacher 
le vertige d’origine cérébrale (vertige neurasthénique), car le cerveau agit ici 
sur le polygone à la manière d’une excitation périphérique. 

Le travail se termine par une étude de la famille symptomatique du vertige. 
Ondistingue des symptômes subjectifs et des symptômes objectifs. Les sensations 
peuvent être troublées par diminution (anesthésie ou hypoesthésie), exagération 
(sensation de fatigue, crampes), perversion (désorientation et vertige). La même 
classification s'applique aux phénomènes objectifs. Il y a trois sortes de troubles : 
akinésie (astasie-abasie paralytique), hyperkinésie (l'équilibre est troublé par 
excitation : mouvements d’entraînement et de propulsion, paralysie agitante, 
tics, etc.), parakinésie. Il faut distinguer, dans ce dernier cas, les contractions 
irrégulières et les tremblements soit dans le mouvement, soit dans le repos du 
. malade. L'auteur conclut par quelques remarques thérapeutiques sur le trai- 
tement du vertige : on a pu réussir à provoquer des suppléances par l'exercice, 
notamment dans le tabes. PIERBE JANET. 


111) Wexploration Physiologique et Clinique du Sens Musculaire, 
par J.-E. Courceon. Thèse de Paris, n° 217, 21 février 1901 (70 p.), chez 
G. Jacques. 


Le sens musculaire est la somme des perceptions que nos organes a muscles 

striés, en particulier nos membres, nous fournissent sur leurs positions, leurs 
. mouvements passifs et actifs, la pesanteur et la résistance des objets et l’effort 
correlatif qui en résulte; les éléments de ces perceptions nous sont transmis 
par les nerfs sensitifs de la peau, des muscles, des tendons, des aponévroses, 
. des articulations. 
_ Ces sensations afférentes, périphériques, et leurs images, suffisent pour expli- 
quer les données psychologiques du sens musculaire, y compris le sentiment de 
l'effort. Les notions du sens musculaire peuvent être abolies, émoussées ou per. 
_ Yerties, en totalité ou en partie, chez les tabétiques, les hémiplégiques. par 
lésion cérébrale, les hystériques. 

La perception des positions dans l’immobilité complète longtemps conservée 
devient très confuse, même chez les sujets normaux. La perception des mou- 
Yements passifs paraît présentér une sensibilité décroissante dans les divers seg- 
ments des membres, de la racine à la périphérie. La perception des mouvements 
actifs présente une sensibilité variable suivant l'amplitude, la vitesse et la direc- 
tion de ces mouvements et le côté du corps qui les exécute. La perception des 
mouvements passifs ou actifs de l'écriture, véritable lecture par le sens muscu- 
lire, peut suppléer, chez les malades atteints de cécité verbale sans agraphie, 
la lecture par la vue. 

La mémoire des mouvements, très développée chez les sujets appartenant au 
type psychologique dit moteur, est susceptible de devenir par l'éducation, même 
chez les sujets ordinaires, un adjuvant utile de la mémoire visuelle. 

La perception des poids, combinée à la perception visuelle ou tactile du volume 
des objets, donne lieu à certaines illusions parfaitement normales, dont l'absence 
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ou le renversementsemble même pouvoir servir au diagnostic précoce de l'idiotie 
au premier degré. 


Ferxne. 

778} Expériences sur l'injection sous-arachnoidienne de Cocaine. 
Technique. Effets circulatoires, par Turrier et Hanuion. Soc. de biologie 
3 novembre 1900, C. R., p. 895-897. 


Dans le but d’élucider l’évolution et le mécanisme des phénomènes observés 
dans les injections sous-arachnôïdiennes de cocaine, les auteurs ont pratiqué une 
vingtaine d’expériences sur le chien en abordant le rachis par la voie ventrale: 
le trocart pénétrant à travers le disque intervertébral qui sépare les deux der. 
niéres vertèbres lombaires. Ils ont employé la solution utilisée dans les inter- 
ventions chirurgicales par l'un d’eux (2 p 100). Ils ont observé : 1° l'anesthésie des 
nerfs crural et sciatique, débutant après deux minutes, complète vers la dixième 
minute, et persistant une heure; 2° la paralysie complète et rapide du système 
vaso-constricteuf du rein et de la rate, et la paralysie incomplète des muscles 
de la vessie; 3° l’abaissement de la pression artérielle causée par la paralysie 
vaso-motrice des organes sous-diaphragmatiques; 4° l'intégrité des réactions 
du système vaso moteur extra-rachidien, démontrée par la vaso-constrictia 
énergique des viscères abdominaux, produite par l'excitation du splanchnique, 
Ils se proposent de poursuivre et de compléter ces recherches.  H. Laur. 


779) Sérums Névrotoxiques, par E. Enriquez et A. Sicarn. Soc. de biology 
3 novembre 1909, C. R., p. 905. 


S’inspirant des travaux de Metchnikoff et Bordet sur les sérums toxiques vis 
à-vis des éléments cellulaires, et des recherches récentes de Delezenne, leq 
auteurs ont cherché à obtenir chez le lapin un sérum névrotoxique, par l'injecæ 
tion iutra-péritonéale de substance cérébrale du chien. Ces injections om 
entraîné la mort d'un grand nombre des animaux en expérience : 2 lapins st 
22 ont survécu, et leur sérum a été expérimenté sur 4 chiens (2 fois en is 
jection sous-cutanée, 2 fois en injection intra-cérébrale). Seules les injection® 
intra-cérébrales ont été suivies d'effets : les deux chiens ainsi traités ont pre 
senté des crises convulsives violentes. Ces résultats doivent être attribués & 
l'action nocive du sérum expérimenté, car le sérum du lapin normal n'est pam 
toxique pour le cerveau du chien. . H. Laur. 


780) La Réfrigération (Nastuzeni), par K Cxopownsry. Sbornik lékarsky, 1984 
t. I, fasc. 6. 


L’auteur, adepte fervent de la théorie qui nie toute influence du refroidis 
sement dans l'étiologie des maladies internes, a fait beaucoup d'expériencæ 
sur les animaux pour démontrer que l'influence de la réfrigération dans #4 
maladies infectieuses est nulle. 

Dans d’autres séries d'expériences, l'auteur a expérimenté sur lui-même. Vole 
le résultat de ses recherches, qu'il donne lui-même dans un résumé en français 

1) Un courant d'air de 8° C. au-dessus de zéro pendant trente minutes sara 
homme habillé ne change ni la température ni le pouls (2 expér.). ; 

2) Un courant d'air de + 7° C. pendant trente minutes sur le corps nu, fail 
monter la température. | 

3) Le corps nu couvert de sueur (T. 370,7, P. 108), dans un courant d'air pe! 


dant cinquante minutes: la température monte progressivement à 39,1, le 
pouls se ralentit à 68. 
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4, Une douche de + 7° C. pendant deux minutes : la tempér. s'abaisse à 
360,4 C. ; ensuite le corps nu dans un courant d'air de -+ 9° pendant vingt- 
deux minutes : la température s’éleve à 370,4). Ensuite, un bain de 37° C. et de 
nouveau le corps nu au courant d'air pendant trente minutes : la temp. s'élève 
à 370,7 C. | 

5) Apres un bain de | 8 C. durant cinq minutes, le corps nu et ron desséché 
au courant d’air de plus 4° C, qui s'éleva dans les premières 5 minutes du cou- 
rant d'air à 37° C.; à la fin de l'expérience à 37,9 C., P. 76. Pendant cette 
expérience, frissons incessants et terribles. 

6} Après un bain de + 32° C. pendant six minutes, le corps nu et non desséché 
dans un courant d’air de + 4° C. pendant quarante-cing minutes : la tempéra- 
ture abaissé de 0,5 après le bain, monta à 37,50 C. au courant d'air. 

7) Un bain de + 4 C. (5 minutes), ensuite le corps nu et non desséché dans 
un courant d’air de + 8° C. pendant cinquante minutes. 

& Un bain de + 44° C. (5 minutes), ensuite le corps nu et non desséché dans 
un courant d’air de + 3° C. pendant soixante minutes. 

9, Un bain de + 45° (5 minutes), ensuite le corps nu et non desséché dans 
un courant d'air de + 12 C. pendant soixante-dix minutes. 

Après les bains, la température s'élève à 379,3, 379, 9° C.; P. 100-104. Pendant 
les premières vingt minutes du courant d'air, aucun sentiment de froid ; plus 
tard, froid supportable. La température monta au-dessus de 38° C. et le pouls 
s'est ralenti jusqu’à 68. (Les bains de 44° et de 45° sont à peine supportables.) 

10; En chemise, mouillé, de 5° C. dans un courant d'air de 4° C. pendant 
trente minutes : la température monta de 37 à 38°,3 C. 

Tous ces expériences n'ont été suivies d'aucun inconvénient et la santé est resté parfaite. 
L'organisme réagit à l'attaque du froid promptement et plus que suffisamment. La puis- 
sance de la réaction est en rapport avec le degré du froid qui agit sur l'organisme. 

Région du nerf facial. — 11) un courant d'air de — 13° C. pendant quarante- 
cing minutes ; 12) un courant d’air de — 7° C. pendant soixante minutes; 13) un 
courant d'air de — 15° C. pendant quarante minutes; 14) un courant d'air de 
+ 4° C. pendant soixante minutes. | 

Avant Pexpérience, la région était soumise à l'action d’un jet de vapeur de 
six minutes). 

L'action du froid intense sur la face ne provoque aucune réaction de l’orga- 
nisme. L’oscillation de la température était minime (0°,1-0°3, C.), le pouls 
resta normal sans exception. 

Région du nerf ischiatique. — Avant l'expérience, la région était mise sous un 
jet de vapeur de six minutes, ensuite le corps nu était exposé : 

15) A un courant d'air de +20 C. pendant soixante minutes ; 16) à un courant 
d'air de + 1° C. pendant soixante minutes; 17) à un courant d'air de + 1° C. 
pendant soixante huit minutes. . 

La température s’éleva, sous l’action de la vapeur, de 0°,6 C., le pouls a 
104-120. Sous l’action du froid, la température resta au-dessus de la normale, 
le pouls s’est ralenti à 60. 

Région des reins. — Avant l'expérience, la région était mise sous un jet de 
vapeur, ensuite le corps nu était exposé : 

18) A un courant d’air de — 1° C. pendant soixante minutes; 19) à un courant 
d'air de — 8° C. pendant quarante-cing minutes ; 20) à un courant d'air de — 
lle C. pendant quarante-cing minutes. 

La température, qui monta au-dessus de la normale sous l’action de la vapeur, 
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tombait durant l’action du fr 
toute la durée de l'expérien 
21) Région du cœur, 
22) Région de la nuque, 
23) Région de la poitrine, 
24) Région du bras, 
25) Région de l'épaule, 
traitées de la même manière 
La réfrigération des régions 
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781) Sur une nouvelle n 
VArgent de Golgi (Uel 
pragnirungsmethode), pa 
15 février 1901, p. 151. 


La méthode de Golgi dor 
nerveux de l'homme adulte 
logiques les principes réc 
des muqueuses (protargol ¢ 
d'argent par les composés 
tiques, peuvent pénétrer be 
le lactate d'argent, car tous 
un précipité avec le chrom: 


782) Un nouveau procé 
de coloration des € 
fahren als Mittel zur Farb 
Neurol. Centralbl., n° 3, 1 


L'addition d’ammoniaque 
pité soluble dans un excès 
tion d'argent ammoniacale 
réaction est plus intense. F. 
mées ou mieux formolées | 
à 2p. 100 additionnée d’amr 
additionnée ensuite de la n 
pité jaune insoluble qui en : 
unes dans cette solution-m 
de une à trois gouttes d'a 
alcaline à 10 p. 100 (de pr 
réduction consécutive, la s 
quement réducteur est l'ald 
ou à 12,5 p. 100 de la soluti 
tées quand elles ont pris: 
réduction est presque imm 
cylindraxes apparaissent 
jaundtre ; l'essai qui doit ét 
argentique qui convient le 
alcaline). La coloration peu 
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soigné, dans un bain d'argent, puis dans le formol. La différenciation peut être 
rendue plus parfaite, s’il est utile, par une solution de chlorure d'or ou de pla- 
tine. Les coupes sont ensuite montées au baume et recouvertes d'une lamelle : 
elles se conservent au moins pendant plusieurs mois. ANDRÉ Lert. 


183) Exostose Syphilitique avec Tumeur Cérébrale. Épilepsie jackson- 
nienne; trépanation; mort, par Durer et DeLoBez. Journal des sciences 
médicales de Lille, 23° année, n° 49, 8 décembre 1900, p. 537. 


Homme de 32 ans, ayant des antécédents personnels très chargés : otite droite 
ayant duré deux ans; migraines; syphilis ; six ans aprèsavoir contracté la syphilis, 
apparaît une tumeur sur le crâne se développant lentement. Douleurs dans le 
bras droit, névralgie de la face à droite. Un traumatisme de la tête provoque 
l'éclosion de phénomènes spasmodiques et de crises jacksonniennes. Le traitement 
antisyphilique fut suivi sans succès. 

Trépanation. Ablation d’un fibro-sarcome développé dans la faux du cerveau, 


ayant soulevé le crâne de manière à former la tumeur extérieure et ayant aplati, 


les circonvolutions des deux côtés de la faux du cerveau, 

A la suite de l'intervention le malade est dans un état rappelant la commotion 
cérébrale : anesthésie, résolution musculaire. Amélioration passagère le lendemain 
puis élévation progressive de la température; le malade meurt quarante-huit 
beures après l’intervention avec une température axillaire de 43°. 

A l'autopsie, aucune lésion d’encéphalite. Les méninges étaient saines. La 
tumeur avait été enlevée en son entier. A. HALIPRÉ. 


484) Contribution à l'étude de l'anatomie pathologique de l'Hémia- 


nopsie d’origine intra-cérébrale ; examen histologique du Cerveau 
dans deux cas de ramollissement de la région du Centre Cortical 
Visuel, par Jouxowsxy. Nouvelle Iconographie de la Sulpétrière, an XIV, n° 1 
p. 1-10, janvier-février 1901 (2 obs., 8 fig.). 


Dans le premier cas, la lésion localisée aux deux lèvres de la svissure calca- 
rine avait produit l’hémianopsie d’origine centrale sans complication d’autres 
symptômes. Dans le second cas il s'agissait, d’une part, d’un ramollissement 
ayant détruit dans l'hémisphère droit la région du centre visuel cortical 
(occipital) ; d’autre part, d'un ramollissement profond de la substance blanche du 
pli courbe dans l'hémisphère gauche. L’hémianopsie double était déterminée 
dans ce cas par la destruction du centre visuel cortical dans l'hémisphère droit 
et par l'interruption du faisceau visuel de Gratiolet sur son trajet dans l’hémi- 
sphère gauche. 

Au point de vue anatomo-pathologique il faut noter dans les deux cas que, 
malgré la grande étendue de la lésion du lobe occipital, on n'a observé ni dans 
le faisceau du Gratiolet, ni dans le corps calleux, une dégénérescence proprement 
dite; on pouvait observer seulement une certaine atrophie des fibres du bour- 
relet du corps calleux et du faisceau de Gratiolet. La sclérose de ce dernier 
dépendait de petits foyers de ramollissement localisés sur sa longueur; ce ramol- 
lissement avait provoqué la formation de tissu conjonctif dans les foyers mémes, 
ainsi que dans leur voisinage immédiat; par conséquent il s'agissait, dans ces 
cas, d'une lésion sur place du faisceau, et non pas de dégénérescence 
proprement dite. F'EINDEL. 
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785) Un cas de Paralysie Bulbaire aiguë chez une Enfant, par J. Kot- 


LARITS. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIV, n° 1, p. 11-18, janvier- 
février 1901 (1 obs., 2 fig.). 


Jeune fille qui fut atteinte, à l’âge de 5 ans. d'une maladie fébrile qui dura 
trois semaines et fut accompagnée de perte de connaissance. Pendant ce temps 
s’est développé un syndrome bulbaire qui resta stable dans la suite et dont les 
symptômes principaux furent la difficulté de la déglutition et de la phonation. 

Les symptômes inaccoutumés qui rendent difficile la classification du cas sont : 
1° l'évolution brusque; 2° le développement dans l'enfance; 3° un état absolument 
stationnaire depuis douze ans; 4° les troubles du sens tactile (plaques d’anes- 
thésie sur les lévres, la langue, le voile du palais) associés aux paralysies 
7 motrices. Ces symptémes ne peuvent étre bien expliqués que par une lesion 
à inflammatoire correspondant au début fébrile, et ayant occasionné une destruc- 
tion dans une partie des éléments sensoriels et moteurs du système nerveux. 
Ce n'est qu’en admettant un processus anatomique arrété dans son évolution 
après la destruction de certaines régions qu'on peut comprendre l'arrêt complet 
d'un développement ultérieur de la maladie. Comme la localisation des symp- 
tdmes donne plutôt l'aspect de la paralysie pseudo-bulbaire (absence d'atrophie, 
réaction électrique normale), le siège de la lésion doit être supposé supra- 
nucléaire. Cependant une origine corticale des troubles nerveux est rendue 
à inadmissible par l'absence totale de symptômes de la part des membres. 
cf 
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Ces circonstances mettent hors de doute que le foyer primordial de la maladie 
ne doit pas être localisé dans les noyaux bulbaires eux-mêmes, mais très pres 
de ceux-ci dans les voies conduisant aux centres supérieurs. Quant à la nature 
du processus morbide, l’âge du début fait penser à une polioencephalite ana- 
logue à la poliomyélile qui fait la paralysie infantile. FEeINDEL. 

7 786) Paralysies Infantiles Spasmodiques et leurs maladies parentes, 
. par Lap. Haskovec. Sbirka prédndseka rozprav, série VIII, n° 6. 


Etude historique. Communication de quelques observations. 

Résumé de l’auteur : Ce n’est ni l’étiologie, ni la pathogenése des paralysies 
| infantiles spasmodiques et de leurs maladies parentes qui pourraient nous 
’ fournir le seul fondement solide de leur classilication nosologique. 

Le portrait clinique est la seule base dont on s'est servi pour faire de ces 
maladies spasmodiques, quelquefois très différentes tant au point de vue ci- 
nique qu’au point de vue anatomo-pathologique, une unité nosologique pourtant 
obscure à laquelle on cherche encore. vainement à donner un nom. Quelques 
auteurs, considérant les mérites de Little, voulaient attribuer la dénomination 
de maladie de Little aux diplégies spasmodiques en général. D’autres auteurs 


exceptent de cette dénomination l'athétose, le tabes dorsalis spasmodique et les 
paralysies acquises. 


L'auteur propose les deux solutions suivantes : 


1° Dans la classification de ces maladies il convient de considérer surtout | 
leur origine : 


a) Congénitale; 
b) Acquise. 


Les paralysies congénitales peuvent se déclarer aussitôt après la naissance 
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& 
ou dans un temps plus ou moins éloigné. Leur substratum anatomique peut être 


assez variable. Ces maladies peuvent étre cérébrales, cérébro-spinales ou 
spinales. ’ ’ 

Les paralysies acquises présentent des symptômes généraux connus et 
certains, et elles proviennent soit de l'infection, soit du traumatisme, et elles n’ont 
aucun rapport avec les paralysies congénitales. Elles se présentent sous des 
aspects divers : hémiplégie, paraplégie, monoplégie, etc., et elles possèdent 
quelques symptômes plus ou moins marqués : symptômes psychiques, apha- 
siques, hyperkinétiques, etc. 

Donc, on pourrait nommer les paralysies congénitales maladies de Little, 
soit qu'elles aient pour cause l'inflammation intra-utérine, soit le traumatisme 
obstétrical, soit le manque primaire ou secondaire des faisceaux pyrami- 
daux. 

Pour les caractériser d'une façon plus précise on peut y ajouter les symptômes 
prépondérants : maladie de Little (rigidité musculaire générale) ; maladie de 
_Little fathétose bilatérale) ; maladie de Little (paraplégie spasmodique). 

Et si nous voulons y ajouter encore des caractères étiologiques etanatomiques, 
signalons : 

Maladie de Little (paraplégie spinale spasmodique); maladie de Little (athétose 
bilatérale familiale) ; maladie de Little (paraplégie spasmodique familiale). 

On pourrait ranger sous cette vaste dénomination de maladies de Little les 
maladies suivantes : 1° maladies de Little, sensu strictiori ; 2° athétose et chorée 
congénitales ; 3° paraplégies congénitales (diplégies, hémiplégies, paraplégies) ; 
4° tabes dorsal spasmodique infantile. 

En dehors de cette maladie de Little on peut classer les nombreuses variétés 
de paralysies spasmodiques acquises. 

2 Néanmoins on peut laisser la dénomination originelle « maladie de Little » 
à la rigidité congénitale et générale, et on peut dénommer toutes les autres 
formes de paralysie infantile spasmodique d'après le tableau clinique le plus 
saillant : hémiplégie, paraplégie, athéthose, chorée, épilepsie, idiotie, etc., dont 
on pourrait exprimer l'origine anatomique et étiologique par les mots : cérébral, 
cerébro-spinal, spinal, congénital, acquis. Il faut noter que l'on peut faire 
quelquefois le diagnostic de porencéphalie et d'hydrocéphalie d'après l'examen 
clinique : pourtant ces deux maladies présentent souvent une des formes de la 
maladie de Little, de telle sorte qu'ilest impossible de les diagnostiquer au point 
de vue anatomique. © 

L'auteur ne croit pas que l’on puisse tenir compte du degré de la lésion intel- 
lectuelle ou du degré de la tendance à la guérison pour la classification. 

Les maladies congénitales sont dues aux procès divers intra-utérins, cérébro- 
spinaux passés ou aux agénésies primaires de la matière nerveuse. 

Les paralysies contractées pendant l'accouchement sont dues, le plus souvent, 
aux lésions de la circulation dans le cerveau, mais il convient d’observer 
qu'une prédisposition intra-ulérine acquise concourt aussi pour une grande part à leur 
genèse. 

Les paralysies acquises sont dues généralement aux maladies infectieuses 
diverses et à une polio-encéphalite particulière. 

Le résultat final du processus anatomique des lésions primaires du cerveau 
est : porencéphalie, sclérose, atrophie, encéphalo-malacie, kyste. 

Les paralysies peuvent s'améliorer très souvent et leur traitement exige toute 
altention. 
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788) Quatre observations de lésions des Nerfs et dela Queue-de-Cheval; 
contribution al’étude du syndrome « Queue-de-Cheval », par R. 
Cestax, et L. Baponnemx. Gazette des hipitauz, n° 19, p. 169-175, 13 février 1901 
{obs., 8 schémas). 


C. et B., apres avoir donné 4 observations, montré l'importance de la persis- 
tance des réflexes de la rotule et du tendon d’Achille pour la détermination de 
la limite supérieure de la lésion, rappellent quelle est, dans les lésions de la 
queue-de-cheval, la topographie des troubles de la sensibilité. 

L'état des réflexes et la répartition des troubles de la sensibilité sont les prin- 
cipaux éléments de diagnostic dans les lésions de la queue-de-cheval et du cône 
terminal. Cette dernière dénomination de cône termintl est variable suivant les 
auteurs ; certains lui assignent une hauteur trop restreinte ; Raymond, à juste 
titre, rattache au cône terminal les dernières paires sacrées. L’innervation sen- 
sitivo-motrice des membres inférieurs se groupe en effet autour de deux plexus : 
le triceps crural et les adducteurs, la sensibilité de la face antérieure de la 
cuisse, sont sous la dépendance du plexus lombaire ; toutes les autres parties 
de la jambe et la région périnéo-anale sont sous la dépendance du plexus sacré. 
Or, en clinique, il existe un tableau morbide très particulier, à diagnostic délicat, 
caractérisé par l’altération des racines sacro-coccygiennes, par l'association des 
troubles sphinclériens et des troubles sensitivo-moteurs localisés dans le 
territoire du sciatique. Ce syndrome est véritablement spécial et peut être isolé 
sous le nom de syndrome queue-de-cheval, sans spécifier d’ailleurs le siège 
extra ou intramédullaire de la lésion, point toujours délicat à trancher. | 

Cela n'implique pas que dans tous les cas soient indissolublement liés les 
troubles sphinctériens (coccygiennes et dernière sacrée) et des troubles du 
sciatique (sacrées et dernière lombaire). A ce point de vue, la subdivision intro- 
duite par Minor est conforme à la réalité ; Minor réserve le nom de cône terminal 
à la pointe tout à fait inférieure de la moelle qui préside à l’innervation des 
sphincters et de la région péri-anale et dunne le nom d’épicéne médullaire à la 
partie sacrée qui correspond au nerf sciatique. Il est certain que l'on peut, avec 
ces deux mots, désigner plus exactement le siège de la lésion ; mais ils impli- 
quent déjà qu'il s'agit d’une lésion intramédullaire ; mais le diagnostic de 
lésion extra ou intramédullaire est souvent très délicat, aussi est-il préférable 
de considérer un syndrome « queue-de-cheval » avec des tableaux quelque peu 
variés. 

En résumé, la persistance du réflexe rotulien marque la limite supérieure de 
la lésion et l'intégrité du troisième segment lombaire; les lésions des racines 
aussi bien que de la moelle situées au-dessous de ce niveau vont se manifester 
par un syndrome particulier, le syndrome « queue-de-cheval », qui se présen- 
tera avec quelques variétés : participation isolée des sphinclers et anesthésie de 
la région ano-scrotale ; participation isolée et plus ou moins complète du scia- 
tique ou de ses branches ; le plus souvent, association de ces deux variétés de 
symptômes. THOMA. 


783) Des suites éloignées des Méningites Cérébro-spinales aigués, par 
À. Cuaurrann. Bulletins de lu Suciété médicale des hôpitaux de Paris, 28 mars 1901, 
p. 306-312. 

La méningite cérébro-spinale, dont le diagnostic peut être rendu certain grace 

à l'existence du signe de Kernig et des résultats fournis par la ponction lombaire, 

Peut se terminer par la guérison, comme le montrent les statistiques de Netter 
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que, loin de s’accentuer, elles ont le plus souvent témoigné d'une tendance mar- 
quée à l'amélioration ». Les faits qu’il a rencontrés ou qu'on lui a signalés sont 
les suivants : chez un enfant, une otite survenue au début de la maladie a été 
suivie de surdité labyrinthique et de surdi-mutité ; une autre enfant eut une 
hémiplégie avec aphasie ; une fillette a eu, à la suite de méningite cérébro- 
spinale, une atrophie marquée des membres inférieurs. Enfin, chez une autre 
enfant, la seule séquelle d'une méningite cérébro-spinale était une paralysie du 
muscle grand dentelé. PAUL SAINTON. 


791) Des suites de la Méningite Cérébro-spinale, par Antony. Bulletins de 
la Société médicale des hôpitaux de Paris, 4 avril 1901. 


La méningite cérébro-spinale, quand elle guérit, n’est pas toujours suivie de 
restifutio ad integrum. Dans l'épidémie de Bayonne (1896-1897), dont relation est 
due à Geschwind, sur 32 malades, 16 moururent, et parmi les 16 guéris, 4 ont 
conservé des accidents imputables à la méningite. Sur ces + malades, l'un eut 
de la parésie faciale et de la contracture du trapèze ; un autre, deux mois aptès, 
avait encore de l'embarras de la parole et un amaigrissement considérable; un 
troisième, semblant guéri, succomba un peu plus tard ; un quatrième se suicida. 
Dans un autre cas {thèse de Comiade), le malade devint sourd et mourut dans le 
gitisme. Ces complications ont été signalées dans d’autres épidémies (Dax, 1837 ; 
Bayonne, 1837). C. Broussais et Boudin, Laveran père, les médecins allemands 
ont confirmé ces faits. D’après Trœtsch, les complications auriculaires sont 
fréquentes ; on a également signalé l'aphasie, la démence, des paralvsies 
partielles de la troisième etde la quatrième paire, de la raideur et du tremblement 
des membres, plus rarement des hémiplégies et des monoplégies. Ces faits s'ex- 
pliquent, car à l'autopsie on a trouvé des foyers dans la substance cérébrale. 

Discussion : Netter. — Si la méningite cérébro-spinale est une affection trés 
grave, son pronostic n'est point cependant fatal. Dans les cas qu'il a traités, il a 
obtenu une proportion notable de guérisons. Ce résultat doit être attribué à la 
médication employée. PAUL SAINTON. 


(32) Méningite Cérébro-spinale ambulatoire curable. Cytologie du 
liquide céphalo-rachidien, par A. Sicarp et M. Brécy. Bulletins dr la Société 
médicale des hôpitaux de Paris, 25 avril 1901, p. 369-371. 


Parmi les formes anormales de la méningite cérébro-spinale, on signale seu- 
lement les formes foudroyantes rapidement mortelles et les formes prolongées. 
Nulle part, en France, il n’est question de la forme ambulatoire. Certains auteurs, 
en Allemagne, ont appliqué ce nom à des méningites suivies de mort subite ou 
très rapide reconnues à l'autopsie. Dans ces cas, il s'agit soit de méningites 
latentes, soit de méningites foudroyantes brûlant les étapes. A côté de ces 
formes, il faut reconnaître une forme ambulatoire, dans laquelle existent des 
phénomènes méningitiques peu apparents, qu'il faut savoir rechercher. Tel est 
le cas du malade de S. et B., exerçant la profession d'aide déballeur aux Halles, 
et chez lequel il n'existait qu'une légère raideur de la nuque et des maux de tête ; 
une toux légère. La séro-réaction de Widal fut négative ; la ponction lombaire 
ramena un liquide lactescent contenant des leucocytes polynucléaires en très 
grandes quantités ; les cultures furent négatives, l'imperméabilité des méninges 
à l'iodure de potassium était nulle. 

Plusieurs ponctions lombaires furent faites : à la cinquième, le liquide ne 
contenait plus que des mononucléaires et son point cryoscopique, qui était primi- 


à 
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diennes, avec prédominance au niveau de l'hémisphère gauche, mais coexistant 

également dans les méninges rachidiennes. I. pe Massary. 

795) Méningite Cérébro-spinale fruste, par Rennu. Bulletins de la Société 
médicale des hôpitaux de Paris, 9 mai 1901, p. 430-436. 


Il s'agit d'un malade âgé de 18 ans, chez lequel fut porté le diagnostic de 
méningite cérébro-spinale fruste. Le début de la maladie s'est fait par un frisson, 
par de l’enchifrènement, des épistaxis, de la rougeur de la gorge et du voile 
du palais. A la période d'état sont survenus comme principaux symptômes de la 
céphalée et des douleurs dans les membres. Le signe de Kunig ne s'est montré 
qu'au cinquième jour de la maladie et a permis de faire le diagnostic. La ponc- 
tion lombaire n’a point été pratiquée. Ce cas, il y a dix ans,eût été d'une inter- 
prétation difficile. Actuellement il ne semble pas douteux; il faut donc faire 
des différences dans les méningites cérébro-spinales suivant les formes cliniques 
du syndrome. L'auteur insiste sur le rôle du froid, de la fatigue, du surmenage 
aggravant les manifestations méningées. Il a vu chez un autre malade se repro- 
duire des signes de méningite aussitôt qu'il se remettait à travailler. Il semble 
qu'il faille chercher dans de pareils faits la clef de certaines lésions spinales 
tardives en apparence spontanées. 

Discussion : H. Vincent fait remarquer queles cas de méningite cérébro-spinale 
fruste sont peut-être plus fréquents qu'on ne le croit. Il a pu observer certains 
malades ayant de la céphalée rebelle, de la sensibilité des globes oculaires, 
parfois de la photophobie et de la raideur de la nuque. Ces phénomènes s'ac- 
compagnaient de mydriase et d’insomnie et persistaient pendant trois semaines. 
Le signe de Kcenig manquait; cependant l’évolution de la maladie chez l’un des 
sujets montra que l'on avait bien affaire à la méningite cérébro-spinale. Le 
malade fut pris, au moment où les symptômes s’amélioraient, d'accidents d'ori- 
gine méningitique vérifiés à l’autopsie et dus au méningocoque de Weichsel- 
baum. Ces exemples montrent qu'il existe des formes abortives ou larvées de ménin- 
gite cérébro-spinale, Pact SAINTON. 


1%) Examen du liquide Céphalo-rachidien dans deux cas de Ménin- 
gites Cérébro-spinales terminées par guérison, par MM. Lappé et 
J. Castaicne. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 4 avril 1901, 
p. 319-323. 


Dans deux cas L. et C. ont pu, au cours d'une méningite cérébro-spinale, exa- 
miner le liquide céphalo-rachidien retiré par ponctions lombaires suivies jusqu’au 
moment de la guérison et constater la disparition des éléments leucocytaires. La 
reslitutio ad integrum peut donc être complète. Dans le premier cas, le liquide 
retiré au début était louche; au bout de vingt-trois jours, il était complètement 
normal. L'examen cytologique a été pratiqué deux ans après le début de la 
méningite ; le liquide était resté normal. Dans le second cas,on constata succes- 
sivement une polynucléose presque exclusive; puis le nombre des lymphocytes 
et des polvnucléaires fut égal ; une recrudescence de la maladie se traduisit par 
une polynucléose; les polynucléaires disparurent, puis les lymphocytes. Dans 
ces deux cas la guérison a donc été complète, etle liquide céphalo-rachidien est 
redevenu normal. Patt SAINTON. 
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20 Les atrophies (resp. dystrophies) musculaires et les paralysies atrophiques ; 

3 Les diverses formes de névrite, dans le sens étroit du terme [mononévrite, 
polynévrite), et de myélites d'origine blennorrhagique. 

L'auteur a observé dans le cours des dernières années 14 cas de ce genre, 
dont 9 cas-de la première catégorie, 4 cas de la deuxième et un seul cas de myé- 
lite. Les neuf premiers cas comprennent 6 cas de sciatique, un cas de névralgie 
(névrite) du nerf poplité, un cas d’achyllodynie et un cas de névralgie du plezus brachial 
(notamment du nerf radial et du nerf médian). Dans la plupart deces cas il s’agit 
d'hommes encore jeunes (de 22 à 24 ans, le plus âgé est de 38 ans), chez lesquels 
l'affection blennorrhagique primitive remonte à plusieurs mois ou même plusieurs 
années, compliquée d'épididymite et de cystite (la présence des gonocoques a 
pu être démontrée dans tous les cas). 

Les 4 cas de la deuxième catégorie rentrent dans la classe des atrophies 
musculaires réflexes en rapport avec les arthrites blennorrhagiques. 

Le cas de myélite a trait à un journaliste distingué âgé de 40 ans qui, à la suite 
d'une blennorrhagie de longue date, fut pris d’abord d'une polyarthrite compli- 
quée d'endocardite (blennorrhagique),ensuite de douleurs lanciuantesradiculaires, 
de paraplégie avec atrophie et de troubles des sphincters. Guérison de la myé- 
lite au bout de trois ans de traitement. | A. RaAICHLINE, 


801) Sur l’action de la Fièvre Typhoide sur le système Nerveux 


(Ueber den Einfluss des Typhus abdominalis auf das Nervensystem), ‘par 


A. Frieptanben. Chez Karger, Berlin, 1901 (222 pages). 


Dans la premiere partie de cette monographie, l'auteur donne la relation de 
24 cas de fièvre typhoide avec complications du côté du système nerveux. 

L'auteur, en donnant la bibliographie de touslescas publiés depuisl'année 1813, 
fait ensuite l'histoire des différents accidents normaux pouvant se voir au cours 
ou dans la convalescence de la fièvretyphoïde. Ainsi sont étudiées les différentes 
formes de psychoses typhiques, les méningites typhiques, les paralysies péri- 
phériques, les hémiplégies, les paraplégies, les diverses variétés de névrites 
(polynévrites, ataxie aiguë, névrite bulbaire, paralysie ascendante aiguë, etc...). 

Friedländer parle ensuite d'autres complications plus éloignées de la fièvre 
typhoïde : la sclérose en plaques, le diabète. 

Dans un dernier chapitre, l’auteur étudie l'influence de la fièvre typhoïde sur 
les psychoses et les affections du système nerveux existant préalablement, et il 
cite à ce sujet les opinions très différentes des cliniciens. Geonces GuiLLain. 


802) Diagnostic de la Lèpre Nerveuse au début de son évolution, par 
M. Saprazes. Journal de physiologie et de pathologie générale, n° 6, 15 nov. 1900, 
p. 985. 


L'auteur rapporte un cas de lèpre nerveuse localisée aux jambes avec atrophie 
musculaire, steppage, réaction de dégénérescence dans les muscles antéro- 
externes de Ja jambe gauche et quelques troubles de la sensibilité. On fit une 
biopsie du nerf musculo-cutané et l’auteur vit que le nerf était envahi par une 
néoformation conjonctive avec mastzellen, plasmazellen et éléments fusiformes 
orientés suivant l'axe des fibres nerveuses, le tout renfermant de nombreux 
bacilles de Hansen. L'auteur estime donc que la lèpre peut être diagnostiquée 
d'une façon péremptoire par l'examen bactériologique d’un filet nerveux sensitif 
recueilli dans une zone analgésique, et cela, alors que les stigmates cliniques de 
la maladie se dérobent à l'observation. Il termine son article en développant 
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radiographie ne laisse voir aucune différence entre les deux mains; le gonflement 
siège donc dans les parties molles. B. et Variot ont déjà insisté sur cette 
particularité, à la suite d'examens radiographiques. Chez le malade observé par 
Béclère, la déformation est sous la dépendance d’un anévrysme de la sous- 
clavière droite. Elle doit être rapprochée de la déformation bilatérale observée 
dans la cyanose congénitale, due au rétrécissement de l'artère pulmonaire. La 
déformation connue sous le nom de doigt hippocratique peut, dans certains cas, 
être attribuée à une mauvaise nutrition des tissus périphériques sous l'influence 
d'un obstacle au cours du sang veineux allant au poumon ; la veine sous-clavière 
a été, dans le cas particulier, vraisemblablement altérée, puis rétrécie sous 
l'influence d'une inflammation de voisinage. C'est une démonstration expéri- 
mentale de La possibilité du fait. Peut-être peut-on généraliser cette interprétation 
aussi bien aux ostéo-arthropathies d'origine pulmonaire qu'à celles d'origine 
hépatique, où le plasma sanguin est altéré. 

Vanior a vu, comme Béclère, que le gonflement des doigts dans la cyanose 
peut être dd à des modifications des parties molles. Il doute que, suivant la 
théorie de Béclère, le gonflement anormal des doigts soit dd à la difliculté de 
l'excrétion de l’acide carbonique. Des expériences faites par lui chez une petite 
fille atteinte de cyanose congénitale ne lui ont point montré de différence sensible 
dans la quantité d’acide carbonique excrété. 

P. Marie. — Il faut distinguer deux variétés dans les déformations des doigts : 
une congénitale, due à la cyanose ; les doigts sont hippocratiques et on peut 
admettre que les déformations soient dues aux lésions des parties molles ; une 
autre acquise au cours d'affections hbroncho-pleuro-pulmonaires, où l'on observe 
les ongles en verre de montre : elle s'accompagne de lésions osseuses indiscu- 
tables ; peu marquées sur les dernières phalanges, elles sont plus évidentes aux 
autres phalanges et à l’extrémité inférieure des os de l’avant-bras. 

Paut SAINTON. 


804) Recherches cliniques et radiographiques sur six cas d'Ostéo- 
arthropathie hypertrophiante pneumique, par Reynaup et AUbiIBERT 
(de Marseille). Archives prorinciales de chirurgie, janvier 1901. 


L'application toute récente de la radiographie aux déformations des extrémités 
a montré que l’épaississement dela phalangette se faisait aux dépens des parties 
molles dans le doigt hippocratique ; au contraire, dans l’ostéo-arthropathie de 
Marie, la radiographie révèle le plus souvent des lésions squelettiques très nettes 
qui peuvent cependant manquer quelquefois. 

Lorsqu’elles existent, leurs manifestations se bornent parfois à de simples 
laches transparentes ou foncées, qui peuvent coïncider avec quelques déformations 
des phalanges dont les épiphyses paraissent épaissies. — Dans certains cas où 
cliniquement le processus atteint un développement complexe, on distingue à 
côté des lésions précédentes des ostéophytes disséminés sur la surface de l'os 
et le périoste paraît inégal et hypertrophié par endroits. — A un degré encore 
plus avancé, les lésions périostées envahissent tour à tour les métacarpiens, les 
extrémités inférieures des os de l’avant-bras et de la jamhe. Les phalangettes 
unguéales des doigts et des orteils, dont les bases sont latéralement élargies 
et encombrées de néoformations d'âges divers, offrent en outre, au niveau de 
leur extrémité libre, l'aspect d’un capuchon volumineux, hérissé de fines aiguilles 
étroitement enchevêtrées. 

La méthode de Rœntgen permet donc de contrôler, dans une certaine mesure, 


s 
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803) De l'Épilepsie consécutive à la Trépanation, par Paut Rover. 
Thèse de Paris, n° 168, 17 janvier 1901 (40 p.), chez Boyer. 


La trépanation non seulement ne guérit pas toujours l’épilepsie, mais encore 
est parfois suivie de crises épileptiques chez des individus absolument indemnes 
jusqu'alors, ainsi qu'en témoignent cinq observations de l'auteur. Mais ces 
crises ne s'observent d'ordinaire que chez des prédisposés, chez des dégénérés 
présentant l’aptitude convulsive. FEINDEL. 


809, Epilepsie Jacksonnienne d'origine Urémique, lésion de la zone 
préfrontale, par Couvevitte. Union médicale du Nord-Est, 24° année, n° 12, 
30 juin 1900. 


Cas d’urémie classique avec phénomènes d'épilepsie jacksonnienne suivi de 
mort. L'auteur insiste sur ce fait, que dans la zone préfrontale au voisinage du 
pli d'anastomose antérieur des 2e et 3° frontales, sur une étendue de 1 centim. 
environ, on voit une zone ecchymotique adhérant aux méninges. Au micros- 
cope, disparition des grandes cellules motrices, corps granuleux abondants. 
Il établit une relation entre cette localisation et l'existence des convulsions 
cloniques de la tête et de l’épaule gauche, observées au cours des crises. 

À. HALIPRÉ. 


810) Sur la question de la transmission Héréditaire de l’Épilepsie 
des Cobayes de Brown-Séquard (Zur Frage der erblichen Uebertrag- 
barkeit der Brown-Sequard’schen Meerschweinchenepilepsie), par Max 
Sommer (d'Iena). Neurol, Centralbl., no 4, 15 février 1901, p. 152. 


Réponse à Obersteiner (Neurol. Centralbl., let juin 1900, anal. Rev. neurol., 
15 décembre 1900, p. 1149). 

Les crises convulsives observées par Obersteiner, après Brown-Séquard 
et Westphal, chez les descendants de cobayes rendus épileptiques par la section 
de la moelle ou du nerf sciatique, sont un des signes de leur décnéance générale 
et non la preuve de la transmission héréditaire d'une tare nerveuse acquise : 
en entourant de grands soins l'élevage d'animaux nés dans d'aussi mauvaises 
conditions de résistance, S. n'a pu observer de crises convulsives : ilse propose 
de tenter l'épreuve contraire et de chercher à obtenir des attaques en élevant 
les animaux dans des conditions défavorables à un bon développement. 

AXNDRÉ Lert. 


811) Sténose Cancéreuse du pylore; crises Epileptiformes résultant 
vraisemblablement de fermentations anormales dans l'estomac 
dilaté, par Compemare et C. Humez. L'Écho médical du Nord, n° 186, 5 août 
1900, p. 350. 


Homme de 68 ans, atteint de cancer du pylore avec sténose peu serrée et 
grande dilatation de l'estomac. Les fermentations secondaires sont très marquées. 
Le malade est atteint de crises ayant les caractères des crises épileptiques qui 
cessent après l'évacuation du résidu des fermentations stomacales. 

Les auteurs voient une relation de cause à effet entre les fermentations 
gastriques et les crises épileptiformes. A. IfauiPré, 
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Discussion : Desove hésiterait à employer la ponction intra-arachnoïdienne 
comme traitement du lumbago. 

Pour P. Marie cette méthode est aussi anodine que possible. 

Pierre MERKLEN préconise dans le traitement des névralgies et des douleurs 
les injections sous-cutanées de 5 centim. cubes de sérum artificiel loco dolenti. 
Souvent la sédation est complète quand la douleur n'est pas due à une lesion 
matérielle. Ce procédé est préférable en raison de sa simplicité aux injections 
jotra-arachnoïdiennes de cocaine. 

Renoe rappelle que les injections sous-cutanées d'eau claire donnent de bons 
résultats et se demande si la suggestion n'intervient point dans ces conditions. 

Bauut a obtenu, ainsi que Dreyfus-Brisach, de bons résultats par le mème 
procédé. 

P. Marie aflirme que dans quelques cas la suggestion n'est point intervenue. 


PAUL SAINTON. 
e 


814) Influence des Ponctions lombaires sur les Crises gastriques, par 
A. Desove. Bulletins de la Societe médicale des hôpituux de Paris, 25 avril 1901, 
p. 349-351. 


On a présenté à la Société médicale des hôpitaux des observalions de scia- 
lique et de douleurs fulgurantes tabétiques modifiées par des injections de 
cocaïne dans la région arachnoïdienne. On peut se demander si le résultat oblenu 
est dù à la ponction lombaire ou à l'injection médicamenteuse? D. pense que 
daus certains cas de tabes, l'augmentation de la pression du liquide céphalo- 
rachidien doit jouer un rôle dans la production des phénomènes douloureux. 
N'ayant point eu l'occasion d'observer de tabétique atteint d'une crise doulou- 
reuse, il eut l’idée d'employer la ponction lombaire chez un malade atteint de 
crises gastriques dites essentielles. La soustraction de 30 centim. cubes de 
liquide céphalo-rachidien amena un résultat instantané. Chez un autre malade 
chez lequel existaient des crises analogues, sans qu'on pdt aflirmer le diagnostic 
de tabes (inégalité pupillaire, signe d’Argyll Robertson, tels sont les seuls stig- 
mates observés), l'évacuation de 20 centim. cubes faite par Castaigne amena un 
soulagement analogue; il est important de signaler que chez ce dernier malade, 
la ponction lombaire avec injection intra-arachnoïdienne n'avait amené aucune 
amélioration. En présence de faits semblables, il y a donc lieu de se poser les 
questions suivantes : 

lo Les crises fulgurantes tabétiques sont-elles modifiées par la ponction 
lombaire ? 


2 Les crises gastriques tabétiques sont-elles modifiées par la même 


intervention ? ? 


# Les crises gastriques dites « essentielles » sont-elles justiciables de cette 
intervention ? 

Discussion : NETTER rapproche les observations de Debove de celles de 
Quincke ; dans ses premières communications, celui-ci avait observé la cessation 
de céphalalgies atroces, paroxystiques avec vomissements, vertiges, quelquefois 
ralentissement du pouls chez des chlorotiques et des syphilitiques sous l'influence 
de la ponction lombaire. . 

Pour Desove, les observations de Quincke ne sont pas sullisamment précises 
pour être comparées aux siennes. 

Wivat fait remarquer que souvent après la ponction lombaire, les malades sont 
soulageés, Pau Santon, 
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cas de sciatique, fait une injection d’une faible dose de cocaïne (0,005 milligr.). 
Le résultat fut presque immédiat. Dans la journée même de la ponction, la 
malade put se promener pendant une heure : la boiterie qu'elle présentait a 
disparu. L'amélioration s'est maintenue le lendemain. 

Discussion > MittanpD pense qu'il est inutile d'employer la ponction lombaire 
lorsqu'on peut traiter le malade au début de son affection.  PauL SainTon. 


818) Sur le mécanisme de l'Anesthésie produite par les injections 
sous-arachnoidiennes de Cocaine, par Turrier et Hattton. Soc. de biologie, 
8 décembre 1900, C. R., p. 1055. 


Les expériences entreprises par les auteurs démontrent : 

1° Que l'anesthésie obtenue par ce procédé résulte bien d'une action spécifique de la 
cocaine. Si l'on recueille en effet, chez un chien, les phénomènes réactionnels à 
la douleur (réflexes cardio-vasculaires, vésicaux), on constate leur disparition 
après l'injection de cocaïne, tandis qu'ils persistent intacts lorsqu'on injecte de 
l'eau salée à 7 p. 1000, même en quantité suffisante pour élever considérablement 
la pression du liquide céphalo-rachidien ; | 

2° Que l'action de la cocaine porte sur les racines rachidiennes. Ce dont on peut 
s'assurer par exemple, en faisant chez un chien incomplètement curarisé l’in- 
jection au niveau de la région cervico-dorsale, et en constatant que la conduc- 
tibilité motrice et sensitive de la moelle est conservée tandis que les branches 
du plexus brachial sont insensibles. La moelle ne peut échapper sans doute 
complètement à l’action de la cocaïne qui la baigne ; mais, à coup sûr, les racines 
sont imprégnées à fond avant que la diffusion ait fait pénétrer la cocaïne 
jusqu'aux éléments spinaux; et avec une solution faible ou une dose minime, 
les racines restent presque seules touchées. H. Lamy. 


$19) L’Analgésie chirurgicale par Injection sous- Arachnoidienne 
lombaire de Cocaine (dela analgesia quirurgica por injeccion sub-aracnoidea 
lumbar de clorhidrato de cocaina), par Presno y Bastiony, Revista de medicina 
y cirugia de la Habana, 10 janvier 1901, p. 2. 


L'auteur rend compte des resultats d'un certain nombre d’opérations qu'il a 
pratiquées sur les organes génitaux après cocainisation dela moelle. Sa conclusion 
est que cette méthode d’analgésie, bien que ne visant pas‘a se substituer à 
Panalgésie chloroformique, est d’une haute valeur et a son indication pour toute 
une série d'opérations portant sur le segment sous-ombilical du corps, lorsque 
la contraction musculaire n’est pas de nature a contrarier l’acte opératoire. 

F. DELENI. 


82) Les Injections Rachidiennes de Cocaïne en Obstétrique, par 
H. Mazanric. Thèse de Paris, n° 212, 20 février 1901 (86 p., 62 obs., bibliog. 
étendue), chez Steinheil. 


La cocayne en injection rachidienne, employée au cours du travail de l'accou- 
chement, possède : 1° un pouvoir analgésique sur l'utérus et la zone génitale, 
d'une durée d’environ deux heures ; 2° un pouvoir excitateur de la rétractilité 
utérine ; 3° un pouvoir hémostatique qui dérive des précédents ; 4° enfin, en 
dehors du travail, un pouvoir provocateur de la contractilité utérine. 

En pratique, l'injection rachidienne de cocaïne est indiquée, comme analgé- 
sique de choix, dansles opérations obstétricales, sauf la version par manœuvres 
internes. Elle pourra donner des résultats satisfaisants : 1° comme analgésique, 
dans les accouchements normaux particulièrement douloureux : 20 comme 
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30 La destruction du ceutre phonateur cortical dans l’un des deux hémisphères 
n'exerce aucune influence apparente sur les mouvements des deux cordes 
vocales et sur l'acte de l'émission volontaire de la voix (du moins chez le chien). 

4 La destruction bilatérale des centres phonateurs corticaux entraine la perte 
de la phonation consciente ; mais la phonation réflexe reste conservée. 

5° Les recherches expérimentales et anatomo-pathologiques, de même que 
l'observation clinique permettent de localiser le centre de la phonation chez 
l'homme dans la partie inférieure de la circonvolution frontale ascendante, immé- 
diatement derrière le centre de la parole de Broca. 

6° L’excitation du corps caudé n’exerce aucune influence sur les mouvements 
des cordes vocales, ni sur l'acte d'émission de la voix. 

70 L’excitation de la partie antéro-postérieure du thalamus, lant superficielle 
que profonde, provoque une émission de la voix. Il est très probable que le centre 
phonateur situé ici est un centre réflexe, mis en activité par des impressions 
venues des organes des sens. 

& L'excitation des corps quadrijumeaux postérieurs provoque une phonation ; 
cest probablement un centre réflexe, mis en activité par des impressions auditives. 

9 L’excitation du centre phonateur cortical exige des courants électriques 
plus forts que ceux qui sont nécessaires pour l'excitation des autres centres de 
la zone motrice corticale. 

‘1% La destruction du centre phonateur cortical provoque une dégénération 
descendante des fibres situées à proximité du genou de la capsule interne en 
avant du faisceau pyramidal, qui se continuent plus loin dans le ruban interne 
et dans les pyramides, et se dirigent finalement vers les noyaux du bulbe du 
même côté et du côté opposé. En outre, on observe une dégénération dans le 
novau externe du thalamus, dans le stratum intermedium et dans la substance niger 
du côté de la destruction et dans la formation réticulaire jusqu’au noyau moteur 
du nerf pneumogastrique des deux côtés. 

II. — La thèse de M. Zitowitch porte le titre suivant : 

Sur la dégénération des systèmes conducteurs dans le bulbe, la protubérance et le 
pédoncule cérébral dans la paralysie générale progressive (116 pages, deux planches 
avec nombreuses figures histologiques). 

Travail basé sur l’autopsie de 10 cas de paralysie générale (durée de la 
maladie entre 7 mois et 3 ans). 

Principales conclusions : 

le Les nombreuses dégénérations récentes et anciennes des différents fais- 
ceaux et systèmes de conduction qu’on observe constamment dans la tige cérébrale 
des paralytiques, sont, pour la plupart, d’origine secondaire, consécutives à la 
lésion des noyaux tant centraux que périphériques ; 

2° Les plus constantes sont les dégénérations: ° 

a) Des fibres de la substance grise centrale; 

b) Des faisceaux grêles et cunéiformes ; 

ce} Du système des fibres principales du ruban de Reil; 

d) Du système des racines ascendantes des nerfs trijumeau et glosso- 
pharyngien ; 

e) Du système des fibres de la formation réticulaire, principalement des fibres 
du champ interne (substantia reticularis alba); 

f) Des voies pyramidales; 

9) Des fibres du raphé. 

L'altération des cinq premiers systèmes appartient aux phénomènes précoces 
de la maladie. 
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clinique et expérimentale que la technique histologique. Ils sont eux aussi l’une des carac- 
téristiques de la seconde moitié du dernier siècle; ils ont contribué à démontrer la vérité 
de ce qu'avait dit Claude Bernard, que « dans les sciences expérimentales en évolution, et 
particulièrement dans celles qui sont aussi complexes que la biologie, la découverte d’un 
nouvel instrument d'observation ou d'expérimentation rend beaucoup plus de services que 
beaucoup de dissertations systématiques ou philosophiques.» 

Mais laissons là le passé et permettez-moi, en ce premier Congrès du siècle, de jeter un 
coup d'œil, peut-être un peu téméruire, sur l'avenir. Certes, chercher a prédire la voie où 
s'engagera demain la science, est plutôt un passe-temps de chroniqueur qu’une préoccupation 
de savant : les événements et l’histoire qui les relate, se chargent de nous montrer la pué- 


rilité et l'impuissance de ces tentatives divinatoires. Au moins peut-on s'aventurer à prévoir : 


les résultats des tendances et des efforts qui d'ores et déjà s'affirment. 

Si je ne m’abuse, la tâche du siècle où nous entrons, sera l'utilisation pratique des notions 
que nos devanciers et nos contemporains ont recueillies depuis moins de cent ans, et dont 
beaucoup, il faut bien le dire, sont jusqu'à présent restées stériles en applications. 

Certes, je ne veux point diré que le système nerveux nous ait déjà livré tous ses secrets. 
N'y a-t-il pas dans l'écorce du cerveau des territoires entiers dont nous ignorons encore les 
fonctions ? Et sommes-nous complètement éclairés sur les connexions et le rôle des gan- 
glions centraux et de toutes les parties du mésencéphale ? Savons-nous seulement par quel 
mécanisme intime le courant centripète se transforme dans les neurones en courant centri- 
fuge, et n'est-ce pas 14 pourtant le phénomène le plus élémentaire, par conséquent le plus 
général, de la physiologie du système nerveux? Si nous connaissons, grâce aux efforts réunis 
de l'expérimentation et de la clinique, la part que prennent les intoxications et les infec- 
tions dans la genèse de la plupart des myélites de beaucoup de délires ou d'états de confu- 
sion mentale, n’ignorons—nous pas encore quelle est, par exemple, la cause de la sclérose 
eo plaques ? Et si nous sommes fixés sur le rôle capital que jouent en pathologie nerveuse 
l'hérédité et la prédisposition, avons-nous dégagé avec une suffisante précision les lois de la 
première, et sommes-nous arrivés à déterminer la nature de la seconde? Sur ce dernier 
point, il ne me semble pas que nous ayons le droit de nous tenir pour satisfaits du peu que 
nous savons. Se borner à opposer la prédisposition, cette explication complaisante, à l'infec- 
tion et à l'intoxication, c’est-à-dire la cause originelle aux causes accidentelles des affections 
du névraxe, c'est, ce me semble, se laisser prendre au mirage d’un contraste plus apparent 
que réel. Cette prédisposition qui rend compte de tant de troubles, n'est-elle pas elle-même 
le plus souvent, comme le montrent la clinique et l'expérimentation, le résultat d’une intoxi- 
ation ou d’une infection, quelquefois chez le sujet qui la présente, plus fréquemment 
chez ses ascendants ? En tous cas, à la notion empirique que nous en avons, ne se substi- 
tuera une notion véritablement scientifique, que le jour où nous serons arrivés à préciser 
les conditions ou morphologiques ou histo-chimiques, et peut-être à la fois histo-chimiques 
et morphologiques qui la constituent. 

Aux efforts des travailleurs le fonds n’est pas près de manquer, et le champ reste large 
pour ceux dont la principale préoccupation est la recherche de la vérité pour la vérité. 
Ce n'est pas ici qu'il est nécessaire de montrer qu'il n’y a pas de découverte inutile. Les 
&æprits superficiels ont pu douter qu’il fit œuvre pratique l'observateur génial qu'on vit, il 
¥ a quelque cinquante ans, parcourant les hôpitaux, sa boîte électrique a la main, et fixant 
les caractères symptomatiques d’une affection, en présence de laquelle notre impuissance 
thérapeutique devait apparaître d'autant plus éclatante que sa phénoménologie allait 
devenir mieux connue. Et quelle utilité pouvait-il y avoir à ce que des anatomo-patholo- 
gistes de talent vinssent préciser avec minutie [a nature et le siège de lésions que nous 
éommes restés incapables d'arrêter dans leur évolution progressive ? N’avaient-ils pas fait 
Œuvre vaine, eux aussi, ceux qui, à Charenton, s'étaient attachés à mettre en relief les 
symptômes d’une lésion nouvelle du cerveau, sur laquelle, pendant cinquante ans, les histo- 
logistez, A l'horizon circonecrit et borné, allaient s'user les yeux et dépenser des trésors de 
patience et de labeur pour découvrir, plaisante préoccupation, si l'altération débute par la 
sévroglie, par les cellules ou par les vaisseaux? A quoi bon tant d'afforts que devait cou- 
ronner un échec thérapeutique si lamentable et si humiliant ? 

Mais voici que bientôt ces efforts de curieux, presque de dilettantes, vont avoir un 
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N'oublions pas qu'il y a des affections du système nerveux accidentelles et que rien ne 
prouve qu'elles entachent le produit de la conception quand elles succèdent à celle-ci. 
N'est-il pas à la fois périlleux et téméraire, par exemple, de jeter l’anathéme en bloc, un 
snathème, que personnellement je crois injustifié, sur les descendants d'atuxiques, de 
paralytiques généraux, d'hémiplégiques par lésions circonacrites ? 

Je n'ignore pas qu'en intervenant pour entmaver les effets fâcheux de l’hérédité patho- 
logique, nous sewblons seconder les tendances de la nature qui sacrifie résolument les inté- 
réts de l'individu à ceux de l'espèce, et que le rôle de la civilisation est, au contraire, de 
défendre l'individu contre les conséquences terribles pour le faible du struggle for life. 
Mais notre sollicitude pour l’intirmité ne peut pas aller jusqu’à l'aider à se reproduire et à 
se perpétuer. 

Messieurs, si les réflexions que je me suis permis de vous soumettre sont exactes, on est 
en droit de dire que la tendance du siècle qui s'ouvre sera d'envisager, comme le conseil le 
Maudsley, la pathologie du système nerveux, en particulier la pathologie mentale, du point 
de vue social. Pour ma part, je vois son rôle grandissant, je la vois achevant d'expliquer 
des phénomènes psychologiques qu'une éducation insuffisante, et dès longtemps viciée par 
les conceptions de l’ontologie, nous avait fait envisager d'un point de vue inexaot; je voisà 
côté de la paychologie des foules qui est en train de se constituer, se dégager déjà une 
patholozie dont les gouvernants devront faire leur profit, de cet être complexe qui est 
autre chose qu'un agglomérat d'unités, qui a son individualité propre, ses émotions parti- 
culières, ses réactions spéciales, ses obsessions bien à lui et ses impulsions vraiment morbides ; 
jentrevois les résultats nouveaux de cette science mieux établie ou au moins d’une appli- 
cation mieux réglée, qui s'appelle la statistique, nous montrant avec plus de précision la 


transformation et les évolutions de la pathologie. Ces types que nous voyons aujourd’hui 


sont-ils ceux qui existaient aux siècles passée ? Je n’en suis pas certain ; sans doute si nous 
recounaissons des scléroses spinales, des encéphalites diffuses que ne diagnostiquaient pas 
nos aînés, c'est parce que nous avons appris à les voir. Mais n'est-ce pas aussi parce qu'elles 
ont augmenté de fréquence et peut-être changé de physionomie et d'allures ? 

J'entrevois enfin (que les magistrats qui nous font l'honneur d'assister à cette séance 
excusent cette hardiesse), j'entrevois la pathologie mentale contribuant, de concert avec 
l'anthropologie criminelle, 4 modifier d'une façon radicale les assises de notre droit pénal; 
je vois la notion de nocuité se substituer à celle de culpabilité, et la société, renonçant à 
punir, ne se préoccupant plus que de se défendre. 

Notre pays prendra-t-il à cette œuvre la part prépondérante qui a été la sienne au siècle 
dernier ? Souhaitons-le, sans oublier que le mouvement créé par les grands initiateurs qui 
s'appellent Pinel, Esquirol, Morel, Duchenne, Charcot, s’est propagé partout et que la neuro- 
pathologie ne peut pas plus rester une science française que la microbiologie de Pasteur. 
Ne nous en plaignons pas d'ailleurs : plus les cfforts seront nombreux, plus riche sera la 
moisson, et la moisson aujourd’hui profite à tous, car le rêve de Leibnitz est réalisé: « Les 
ävants sont unis à travers le monde ». 

Tâchons en tous cas de contribuer avec honneur à la tâche commune, Apportons-y, si 
possible, les qualités et les dispositions d'esprit qui ont fait, sinon toujours notre force 
matérielle, au moins notre prestige. Sachons rester fidèles aux destinées que l'histoire nous 
8 faites; que le légitime souci de notre prééminence ne nous porte jamais à négliger celui 
du progrès général. Ne perdons pas de vue que, si l’on peut être un peuple puissant quand 
on conquiert des territoires et quand on couvre le monde des produits de son industrie et 
de son négoce, on n'est vraiment un grand peuple qu’autant qu’on contribue À activer la 
marche du monde moral dans la voie de sa continuelle évolution, 
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Période de cullapsus. — A la tin de la période d’exuitation, les malades sont 
très amaigris, pales, les traits tirés, la peau sèche ou couverte d'une sueur vis- 
queuse. C'est alors qu'ils réalisent le mieux l'aspect typhique. 

Bientôt le délire et l'agitation cessent, les malades tombent dans la stupeur. 
Il n'est pas rare alors d'observer des troubles trophiques : escarres aux membres 
ou au sacrum, ecchymoses spontanées, pemphigus. On note encore des soubre- 
sauts des tendons, de la carphologie; la diarrhée apparaît. Puis le pouls devient 
de plus en plus misérable, la température s'élève jusqu’à 41° et la mort survient 
rapidement dans le coma. 

Tel est le délire aigu primitif. 

L’affection peut aussi se développer chez des sujets déjà aliénés. L'évolution 
est sensiblement la même, etla terminaison presque toujours fatale. 

Le délire aigu peut aussi s'observer au début de la paralysie générale et dans 
des conditions telles qu’il est quelquefois difficile de l'en distinguer. Cet état se 
confond avec ce que l'on a décrit sous le nom de paralysie générale aiguë. 

On ne peut considérer dans le délire aigu que deux formes : l’une, relative- 
ment bénigne et curable, estrare; l'autre, très grave, est presque toujours fata- 
lement mortelle. 

Le diagnostic de l'affection n'est difficile que dans deux cas, dans lesquels 
on peut être sérieusement embarrassé; ce sont, dans l'ordre psychique: les 
états maniaques aigus, et, dans l’ordre somatique : les états typhoides. Dans 
les états maniaques, en effet, on retrouve : l'excitation délirante, l'agitation 
motrice, l'accélération du pouls. Mais les états maniaques se reconnaîtront bientôt 
par le caractère du délire, l'absence de la fièvre, des troubles gastriques et des 
phénomènes de dénutrition rapide qui sont si saillants dans le délire aigu. Les 
délires initiaux de la fièvre typhoïde simulent quelquefois si facilement le délire 
aigu qu'on a plusieurs fois interné dans les asiles d’aliénés des malades qui 
commencaient une dothiénentérie. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le délire aigu est une maladie générale, à manifes- 
tations cérébrales. Les anciens observateurs ont décrit la congestion de l'écorce, 
des méninges et des noyaux çentraux, lésions banales. L’histologie a été 
plus utile en révélant des lésions des cellules et des fibres nerveuses. Dans le 
Cerveau, dans le cervelet, dans la moelle, les cellules sont altérées. Mais c’est 
dans l'écorce surtout que la méthode de Niss! montre le maximum d'intensité 
des lésions chromatolytiques accompagnées de la dégénérescence granuleuse. La 
méthode de Golgi met en évidence les altérations des prolongements protoplas- 
niques (ruptures, varicosités), La méthode de Weigert montre les altérations 
des fibres (décoloration, segmentation, atrophie, varicosités) dans les couches 
corticales cérébrale et cérébelleuse. 

En somme, dans le délire aigu, la lésion initiale serait la chromatolyse péri- 
phérique, marginale, avec altération des prolongements, et conduisant à la 
chromatolyse diffuse, à la dégénérescence cellulaire. Les deux phases cliniques 
du délire aigu, excitation dans la première, dépression dans la seconde, doivent 
logiquement se rapporter aux diverses phases de l'état anatomique et fonc- 
tionnel des éléments nerveux sous l’action de l'intoxication d'origine micro- 
bienne. 

Enfin il ne faut pas perdre de vue que le délire aigu est une maladie générale. 
Les diverses lésions de l'élément nerveux en sont une preuve ; si elles sont 
prédominantes dans les centres nerveux, elles n'en existent pas moins très 
accentuees au niveau des divers appareils de la vie organique et particulière- 
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eur le mème sujet, sans me résoudre à considérer comme démontrée l'identifica- 

tion du microbe isolé depuis par le savant professeur de Naples. 

La question de la spécificité du délire aigu doit donc rester posée, car il serait 
d'une part ou prématuré de conclure par l'affirmative, ou, d'autre part, présomp- 
tueux de clôturer le débat par une fin de non-recevoir. 

Ilest un point que j'admets sans réserves, c’est que le syndrome du délire 
aigu peut être provoqué par des bacilles pathogènes très divers et même par des 
auto-infections non bacillaires. 

Le délire aigu vrai est difficile à caractériser par un trait qui lui soit propre : 
l'ensemble des phénomènes observés et l’ordre de leur succession permettent 
seuls de donner une idée de ce qu’on doit entendre par délire aigu. Si l’on ne tient 
un compte rigoureux de la marche de la maladie ct de son aspect clinique, on 
s'expose à considérer, comme du délire aigu vrai, toute manifestation fébrile sur- 
venue dans le cours de la manie simple. Cette confusion a été la cause de 
débats aussi stériles que si chaque auteur eût parlé un langage différent. 

Les délirants aigus se présentent sous un aspect qui n’est pas, quoi qu’on en 
ait dit, celui des maniaques simples. Ils se distinguent surtout de ces derniers 
par la frayeur qui caractérise toutes leurs actions, Ils sont en proie à une éléva- 
tion de température que n’explique aucune localisation organique, leur agitation 
ne fait que s’accroftre avec la fièvre qu'ils supportent d'abord allègrement, alors 
que celle-ci calme souvent un accès de manie, 

Chez le maniaque, l’incohérence est plus apparente que réelle. Elle tient à ce 
que la parole du maniaque, ne pouvant suivre d'assez près une idéation trop 
rapide, n’exprime pas assez vite sa pensée. Dans le délire aigu, véritable chaos 
sensoriel rappelant un peu le délire vigile du fébricitant, la parole, sollicitée de 
divers côtés par la multiplicité des hallucinations de tous les sens, exprime des 
idées heurtées, qui, arrivant par des chemins différents, sont étrangères les unes 
aux autres. 

Dans la manie, le cinématographe tourne trop vite; dans le délire aigu, la 
pellicule est impressionnée par des objets disparates. 

L'agitation, qui est plus violente dans le délire aigu, est toujours accompagnée 
de terreurs. 

Le délirant aigu refuse les aliments, va, vient, se précipite au hasard de ses 
hallucinations toujours terrifiantes. Comme l’hydrophobe, il souffre d’hyperes- 
thésie sensorielle qui lui fait fuir la lumière, et sursauter au moindre bruit. Sa 
peau devient aride, son visage amaigri exprime l’épouvante ; sa parole s’embar- 
rasse ; la langue s’ulcère parfois, devient fuligineuse ; le pharynx se dessèche ; la 
température dépasse 40°. Parfois l’albumine se montre en petite quantité dans 
l'urine souvent rare. La constipation est opiniatre. L’excitation arrive à son apogée. 

Bientôt le malade montre un état d'indifférence peu en harmonie avec la gra- 
vité de son état et précurseur de la mort prochaine; il tombe dans le collapsus, 
la température baisse parfois au-dessous de la normale, la diarrhée apparait, les 
extrémités se cyanosent, et le malade succombe dans le marasme. 

On ne peut nier que ce tableau ne soit celui de tous les états infectieux. 
Est-ce à dire, pour cela, que la toxi-infection soit due à un microbe particulier ? 
Évidemment non. S’il est une entité morbide nettement définie, c’est la pneumonie. 
N'est-il pas aujourd'hui admis qu’elle peut être produite par d’autres agents 
pathogènes que le pneumocoque ? Délire aigu et pneumonie ne sont que le mode 
de réaction de l'organe infecté. La pathogénie générale donne à penser que si 
tout syndrome observé n’est pas probablement indépendant de la toxi-infection 
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maniaque avec préoccupations mystiques et métaphysiques, suivie d’une phase 
dépressive avec abattement. 

Le terrain était donc préparé par l’arthritisme et l'affection psychique anté- 
rieure. Peut-être ces antécédents expliquent-ils, jusqu’à un certain point, la 
raison de l'apparition du délire systématisé comme prélude au délire aigu. 


M. Marcuano (de Villejuif). — On ne trouve dans les observations de délire 
aigu aucun symptôme constant. L’agitation, la dépression, les hallucinations, 
l'hyperesthésie sensorielle, la fièvre sont dissemblables. L'évolution, la patho- 
génie, l'étiologie sont également différentes suivant les cas. En outre, les délires 
décrits dans les maladies infectieuses, dans la pneumonie, dans les fièvres érup- 
tives, le rhumatisme articulaire aigu, la granulie dans les septicémies ressem- 
blent aux divers tableaux que l’on a donnés sous le nom de délire aigu. Si on 
considère maintenant les lésions que l’on rencontre dans le système nerveux des 
malades morts de délire aigu et celles décrites dans ces mêmes organes à la 
suite de maladies infectieuses avec délire, on est encore frappé de la ressem- 
blance des lésions. — A ce sujet, l'auteur présente des coupes provenant du sys- 
teme nerveux d’une malade morte de broncho-pneumonie avec délire. On ne peut 
pas trouver dans l'examen des coupes de caractères différentiels entre les 
lésions du système nerveux d’un malade mort à la suite d’un délire apparu dans 
le cours d'une maladie aiguë toxi-infectieuse et celle du système nerveux d’un 
sujet mort de délire aigu proprement dit. 


M. Crocg (de Bruxelles). — Le délire aigu est un syndrome variable au point 
de vue clinique comme au point de vue anatomo-pathologique. Les lésions de 
chromatolyse cellulaire qu'on ohserve dans le délire aigu se retrouvent dans des 
affections toxiques et infectieuses où l’on ne constate pas de troubles mentaux: 

Au point de vue anatomique, je crois que le délire aigu répond à des lésions 
diverses; je ne pense pas, comme Christiani qu'il s'agisse toujours d'une 
altération non inflammatoire. 

Dans mon rapport au Congrès de Paris, je me suis efforcé de prouver que, 
parmi le groupe clinique des myélites aiguës, certains cas dépendent de lésions 
nerveuses cellulaires sans réaction inflammatoire, tandis que d'autres sont dus à 
des lésions dont la nature inflammatoire est incontestable. Dans le tétanos, j'ai 
trouvé les lésions cellulaires que j’ai considérées comme de nature toxique ; dans 
la myélite tuberculeuse j'ai, au contraire, rencontré des altérations inflammatoires 
tres accentuées. 

Dans la rage, j'ai observé la combinaison des deux lésions : en certains 
endroits, il y avait des foyers dégénératifs sans réaction, causés directement par 
le poison rabique; dans d’autres endroits, j’ai constaté des foyers nettement 
inflammatoires. 

Les lésions décrites dans le délire aigu sont analogues à celles que j’ai signalées 
dans les myélites toxiques; mais est-il permis de croire que tous les cas de délire 
aigu sont dus à des lésions analogues. Je ne le pense pas; il y a entre les alté- 
rations toxiques et les altérations inflammatoires, une telle union que je ne puis 
admettre l'existence exclusive de l’une ou l’autre de ces lésions dans le syndrome 
qui nous occupe. Le poison tétanique a donné lieu, dans le cas que j'ai examine, 
à des lésions purement toxiques, le poison tuberculeux a provoqué au contrairg 
des réactions inflammatoires intenses; le poison rabique a donné lieu à la 
combinaison des deux altérations. Si une même infection est susceptible de 
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délire aigu. Comme l’a dit M. Briand, auquel revient le mérite d'avoir abordé 
l'étude anatomo-pathologique de cette affection, il existe une tendance exagérée 
à donner le nom de délires aigus à des affections qui n’ont de commun avec le 
délire aigu de Calmeil que le délire et l’acuité. Il est nécessaire de revenir à la 
définition et la description cliniques primitives, pour édifier solidement l’ana- 
tomie pathologique et la symptomatologie propres au délire aigu. 

Ici surtout, la rigueur dans la méthode et la précision dans la technique dont 
M. Ballet a si justement fait ressortir l'importance, sont seules capables de 
conduire à des résultats concluants. 


Sur la demande de M. Doursout, secrétaire général, une commission est 
désignée pour étudier les mesures spéciales qui pourraient être prises à l'égard 
dés délirants aigus envoyés dans les asiles d’aliénés. Le vœu suivant a été voté 


‘par les membres du Congrès dans sa séance du 5 août : 


« Il est désirable qu'il soit créé dans les hôpitaux des salles d'isolement pour l’observa- 
tion des malades délirants ou agités at de ne les transférer dans les asiles d'aliénés qu'a- 
près aliénation mentale confirmée. 

« Il yaurait lieu également d'éviter l’internement dans les asiles d’aliénés de malades 
atteints de démence organique ou sénile simple, non délirants, et de les admettre et les 
maintenir à demeure dans les hospices d’infirmes et de vieillards et de préférence dans 
les colonies familiales où se trouve leur véritable place. 

€ Il y aurait lieu enfin d'organiser dans chaque asile d’aliénés un quartier d'observation 
où seraient spécialement examinés les malades entrants avant leur admission définitive 
dans l'asile. » 


VENDREDI 2 AOUT 
Séance du matin, à Saint-Priest-Taurion. 


Allocution de M. le Maire de Saint-Priest-Taurion. 
Réponse de M. le Dt Gitsert Bauer, Président du Congrès. 


COMMUNICATIONS 


De quelques Hémorrhagies de la Peau et des Muqueuses pendant et 
après les accès d’Epilepsie, par M. Bounnevitte (de Paris). 


J'ai observé chez des épilepliques des éruptions cutanées soudaines, caracté- 
risées par un pointillé hémorrhagique généralement localisé au front et aux 
paupières, ou en forme de collier de barbe pouvant descendre jusqu’à la clavicule 
Une seule fois l’éruption était généralisée. La durée est de trois à quatre jours. 
Les accès qui s’accompagnent de ces éruptions n'ont rien de spécial ; le visage 
n’est pas plus vultueux que dans les autres crises. Des cas analogues ont été 
signalés par Herpin, Kaposi, Apert, Gowers, Féré, etc. 

J'ai constaté également des accès épileptiques, une vascularisation extréme ° 
de la conjonctive suivie d’ecchymoses conjonctivales. Enfin j'ai vu plusieurs 
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L'éducation du membre supérieur gauche se fait donc inconsciemment par 
l'entremise du membre droit, mais elle se fait en miroir; autrement dit, ce qui 
est enseigné au centre cortical du membre supérieur droit se reflète « en miroir » 
dans le centre cortical du membre supérieur gauche. 

L'éducation « en miroir » demeure généralement latente. Elle n’en est pas 
moins réelle. Il est possible d’en déduire des applications pratiques. Par 
exemple, si par suite d'un accident, d'une maladie quelconque, une personne 
vient à être privée, temporairement ou définitivement, de l’usage de sa main droite, 
il est précieux pour elle de pouvoir, spontanément ou avec très peu d’exercice, 
écrire de la main gauche presque aussi rapidement que de la main droite, et 
en tous cas beaucoup plus vite que s’il s'agissait d'écriture droite. 

Elle écrira «en miroir »; il est vrai,et l’on peut objecter que cette écriture est 
mal lisible ; l'emploi d'un papier transparent au verso duquel l'écriture se trouve 
redressée lève la difficulté. Si le sujet a le libre usage de ses deux mains, il 
sera rapidement en mesure d'écrire dans le même temps deux exemplaires. 
L'aptilude de la main gauche à reproduire « en miroir » les figures que trace 
la main droite peut rendre de grands services dans le dessin, en particulier 
lorsqu'il s’agit de dessins symétriques ; on est surpris de la rapidité avec 
laquelle s’acquiert la faculté d'utiliser dans ces conditions les deux mains à la 
lois. 

La thérapeutique saura aussi mettre à profit les mouvements « en miroir ». 
D’une façon générale on peut dire que l'éducation d’un centre moteur (droit ou 
gauche) a son retentissement « en miroir » sur,le centre moteur symétrique 
(gauche ou droit). On peut dire aussi que dans le moment même où un centre 
préside à l'exécution d’un mouvement, le centre symétrique est prêt à commander 
ce mouvement, mais « en miroir ». Il en résulte qu'un mouvement sera appris par 


‘ un membre malade avec plus de facilité si le membre symétrique sain exécute 


et répète lui-même ce mouvement. La gymnastique rééducatrice devra donc 


. profiter de cet avantage toutes les fois qu'elle aura à s'adresser à des troubles 


moteurs dimidiés. Lorsqu'il s’agira d'une lésion passagère ou peu accentuée, et 
surtout d'un trouble fonctionnel (crampes professionnelles, tics de toutes sortes), 
la rééducation musculaire se trouvera facilitée par la mise en jeu des mouve- 
ments « en miroir », 


M. Trénez (de Saint-Yon). — L'écriture en miroir de la main gauche existe- 
telle également chez les sujets qui, comme les Arabes, écrivent de la main 
droite en allant de droite à gauche ? 


M. Guserr Bauer (de Paris). — Pour les écritures sémitiques ou centripèles, 
telles que l’écriture arabe, le même phénomène se produit certainement, et je suis 
d'accord avec M. Meige sur la facilité avec laquelle la majorité des sujets peuvent 
reproduire en miroir avec la main gauche l'écriture, quelle qu'elle soit, qu'ils ont 
apprise de la main droite. Je crois également qu'on peut tirer parti, au point de 
vue pratique, de cette éducation, inconsciente le plus souvent. 

Cependant, je dois dire’que tous les sujets ne présentent pas au même degré 
l'aptitude à écrire en miroir de la main gauche, en particulier ceux qui ont une 
éducation graphique peu développée. 

M. Henny Meice (de Paris). — Il existe en effet des différences individuelles, 
même chez les personnes qui ont une grande habitude de l'écriture ordinaire. 
Dans les premiers essais d'écriture en miroir, certains sujets éprouvent de la 
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En somme, dans cette observation, je note immédiatement après l'opération 
un trouble mental passager, puis le huitième jour un véritable accès mélanco- 
lique suivi quelques jours après d’un état hallucinatoire surtout nocturne deve. 
nant une véritable psychose. 


M. Récis (de Bordeaux). — Tous les faits que j'ai pu observer depuis le 
Congrès d'Angers n'ont fait que confirmer ma manière de voir au sujet des 
psychoses post-opératoires. Dans la majorité des cas, il s’agit de délires infec- 
tieux ou toxiques avec confusion mentale et délire onirique se produisant direc- 
tement-sous l'influence de l’opération ou de ses accidents. Chez les vieillards, à 
la suite de l'opération de la cataracte, les oculistes ont souvent constaté des 
troubles délirants. M. Fromaget en a publié un cas très probant. Par contre, 
ils sont exceptionnels à la suite des opérations chez les enfants ; chez ces der- 
niers, les émonctoires fonctionnent avec facilité, ce qui diminue chez eux les 
chances d’auto-infection. C'est l'inverse qu'on observe chez le vieillard, surtout 
chez les athéromateux. 


M. Devay (de Lyon). — Dans le fait que j'ai rapporté, je crois qu’il ne s’agit 
pas d'intoxication, mais plutôt d'un traumatisme des centres nerveux. 


M. Récis (de Bordeaux). — Le traumatisme a pu lui-même servir de porte 
d'entrée à l'infection. 


La Lécithine dans la Thérapeutique des affections du Système 
Nerveux, par M. P. Hartensere (de Paris). 


L'auteur a expérimenté la lécithine dans le traitement des affections du 
système nerveux. Le produit est retiré du jaune d'œuf, conservé dans une solu- 
tion de chlorure de sodium, et employé en injections hypodermiques. Sur 
2% malades ainsi traités, il y avait 1 tabes, 1 paralysie générale, 4 psychoses, 
6 tics, obsessions, phobies, etc., qui ont tous été améliorés ; enfin 6 hystériques, 
dont 5 ont été guéris et 1 amélioré. 

De ces expériences, on peut tirer les conclusions suivantes : 

le La lécithine est toujours inoffensive ; 20 On peut l’employer, sans incon- 
vénients, en injections hypodermiques, à doses assez élevées, telles que 
1 gramme par jour; 3° Dans les affections du système nerveux, son action 
thérapeutique paraît porter beaucoup plus sur la nutrition générale que sur le 
tissu nerveux en particulier: c'est seulement en relevant l’état général du 
malade que la lécithine améliore l’état nerveux. Elle ne saurait donc être consi- 
dérée comme un médicament spécifique du système nerveux. 


Recherches expérimentales et cliniques sur l'Hédonal, hypnotique 
du groupe des Uréthanes, par MM. Rovsinowica et Paiziprer (de Paris). 


D'une part, des expériences faites au laboratoire de pathogénie expérimentale 
du professeur Chantemesse, 4 la Faculté de médecine de Paris, et, d’autre part, 
des recherches cliniques poursuivies dans le service du Dr Landrieux, à Lari- 
boisière, nous ont amenés aux constatations suivantes : 

le En ce qui concerne son action physiologique : 

a) L'hédonal détermine, aussitôt après l'absorption, une hyperthermie de deux 
à trois dixièmes de degré ; puis, après une période stationnaire, il produit, au 
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de crises revétant les caractères des accès épileptiques. Il s’agit d’un homme 
sans antécédents héréditaires et personnels qui a une première crise d’épilepsie 
à 30 ans. Pendant plusieurs années, les accès sont très rares. Il meurt à l'âge de 
38 ans, après avoir présenté une série d'accès convulsifs suivis de délire violent. 
A l'autopsie, on trouve une tumeur cérébelleuse de la grosseur d'une noix,déve- 
loppée au niveau du lobule du pneumogastrique et qui comprime le bulbe et la 
protubérance. L’examen histologique montre qu'on est en présence d’un sarcome 
à petites cellules fusiformes et qu'il ne contient que des traces de glycogène. La 
glycogenèse étant une des fonctions les plus constantes des cellules en voie de 
multiplication, on peut en conclure que le néoplasme a dû croître lentement et 
mettre de nombreuses années pour atteindre son volume. Ceci s'accorde avec ce 
fait que I’épilepsie n’u eu lieu que huit ans avant la mort et explique pourquoi 
les nerfs voisins de la tumeur ont pu être repoussés lentement par elle sans 
donner lieu au syndrome décrit dernièrement par M. Babinski. 


M. Anctape (d'Alençon). — J'ai observé également un cas de tumeur cérébrale 
dont la seule manifestation fut une attaque d’épilepsie, non pas jacksonnienne, 
mais généralisée, sans vomissements, sans vertiges. 


M. Ernest Durné (de Paris). — Le malade avait-il de la céphalée? 


M. MarcaanD. — J'ai recherché cette céphalée sur laquelle M. Dupré a insisté 
récemment. Elle n'existait pas. 


L'État Mental des Tiqueurs, par MM. Henry Meice et E. Femnpen 
(de Paris). 


Chez les tiqueurs, l'observation ne doit pas s'attacher uniquement à l'étude 
de la manifestation motrice ; celle-ci ne saurait exister sans un état mental 
particulier dont les caractères principaux seront à rechercher dans tous les cas. 

A dire vrai, les particularités de cet état mental se prêtent assez mal à la 
description ; leur polymorphisme fait aussitôt songer à la dégénérescence 
mentale et l'on pourrait se contenter de dire avec M. Magnan que les tiqueurs 
sont des dégénérés. 

Mais il est bon de préciser : la connaissance de l'état mental des tiqueurs 
étant nécessaire pour comprendre la pathogénie des tics. 

Chez les tiqueurs, la volonté est surtout atteinte; sa débilité se dissimule mal 
sous des emportements que rien ne justifie ; elle est incapable de soutenir un 
effort durable. L’attention se laisse distraire par des futilités; l'émotivité est 
grande ; l'affectivité est désordonnée. D'une façon générale, l'état mental du 
tiqueur se traduit par le manque d'équilibre et de pondération. 

Or, ce déséquilibre psychique s’observe normalement chez l'enfant ; il disparaît 
peu à peu avec les progrès de l’âge. L'enfant a la volonté légère, instable, 
versatile; il a des désirs subits, entreprend mainte besogne sans conduire aucune 
à bonne fin; il est émotif, sans mesure dans ses affections comme dans ses 
répulsions. Tel est bien le cas de la majorité des tiqueurs ; chez eux, l’état 
mental semble être demeuré infantile. 

On sait combien les enfants sont enclins à prendre de mauvaises habitudes ; 
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bromure. I! est l'aîné d’une famille de 9 enfants parmi lesquels on trouve des dégénéré 
bystéro-épileptiques. 

Dans les antécédents héréditaires on ne nous signale aucun vas de vésanie ou de maladie 
nerveuse ; consanguinité de père et de mère. 

Pendant l'enfance et l'adolescence, aucune particularité dans son état mental, D'intel- 
ligence moyenne, il a fait toutes ses études. Réformé au conseil de revision pour insuf- 
fisance du périmètre thoracique. 

A la fin de septembre 1898, les troubles mentaux ont débuté : les parents remarquèrent 
un changement dans le caractère. Leur fils refusait de voir ees amis et disait qu'il n’était 
pas fait comme les autres. Il devient intraitable et excessivement jaloux. Amaigrissement 
considérable, Onanisme effréné. Insomnie. Idées de suicide. 

L'internement s'impose. Le délire mélancolique persiste ; à plusieurs reprises, XK... refuse 
les aliments. | 

Trois mois environ après le début de sa maladie, on s’est aperçu que par moments il 
baissait la tête et la rejetait légèrement sur l’épaule droite. 

Le traitement opiacé, l'hydrothérapie n’amenèrent aucune modification dans son état. 
I! raconte qu'il est damné, que son corps est transformé, qu'il a des organes supprimés, 

Au mois de février 1900, l'état est le suivant : 

lo Etat physique. — Le malade est assis dans un fauteuil les jambes écartées, la tête 
fléchie sur la poitrine et rejetée un peu à droite. 

Lorsqu'on lui adresse la parole, cette attitude s'exagère encore. Il peut, à l'aide de la 
main, relever sa tête pour regarder ses interlocuteurs, mais aussitôt qu'il la lâche elle 
reprend la position que nous venons d'indiquer. 

Du côté gauche de la face existe un tic qui consiste dans le relèvement brusque et sac- 
cadé de la commissure labiale. 

Si l'on prie le malade de se lever, il le fait péniblement et marche le ventre en avant, le 
dos fortement arqué, les jambes écartées. La téte, dans la position que nous avons indiquée, 
entraîne par moment un spasme des muscles du cou du côté gauche. Ce spasme 
n'est pas douloureux, mais au moment où il se produit on remarque que les tics 
apparaissent dans les muscles de la face. Le sterno-mastoidien gauche et le trapèze 
sont très durs. Si l'on saisit la tête et qu'on veuille la redresser, le spasme se produit 
et le malade résiste fortement. 

Il y a de l’asymétrie crânienne et faciale. Le palais est très ogival, les dents sont vicieu- 
sement implantées. Les oreilles irrégulièrement bordées et en anse. 

Développement pileux presque nul. Les organes génitaux sont petits, phimosis très 
accentué, 

Lorsque le malade est étendu, sa tête se redresse. Les contractures dans les membres per- 
sistent. Les réflexes rotuliens sont exagérés; le réflexe abdominal et crémastérien persiste, 

Le réflexe plantaire est aboli. Les réflexes pharyngien et cornéen sont abolis. La sensibilité 
au tact et à la piqûre est sensiblement diminuée A gauche; de même un courant faradique 
d'intensité égale est moins bien perçu a gauche qu’à droite. Le champ visuel n'a pu être 
exploré. Gâtisine. 

2° Etat mental. — Délire mélancolique avec idées d’indignité ethypocondriaques. Le malade 
raconte que ses organes sont pourris et qu'il ne guérira jamais. I! n'a plus de jambes, plus 
de pieds, plus de mains; son cou et sa tête, il ne sait pas où ils sont. Il s'irrite très facile- 
went et ne répond pas la plupart du temps aux questions qu'on lui pose. Tout le jour il 
reste assis dans un fauteuil sans essayer le moindre mouvement. 

Ses sentiments affectifs sont très émoussés. I] n’éprouve aucun plaisir à avoir la visite 
de sa mère. Il se fâche avec elle et lui dit des choses désagréables. 

En somme : Stigmates physiques de dégénérescence ; stigmates hystériques avee délire mé. 
lancolique et idées hypucondriaques ; attitude des membres en contracture légère ; tic de la 
face et spasme dans les muscles du cou créant une sorte de torticolis mental sous la dépen- 
dance des idées hypocondriaques. 

Traitement. — Le 10 mars 1900, nous instituons le traitement suivant : nous essayons de 
capter la confiance de notre malade en lui faisant comprendre qu’il peut guérir et nous 
Commençons à lui démontrer qu’il est capable de bouger en lui faisant exécuter avec la main 
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la volonté affaiblie de ces malades. Mais lursque le sujet est absorbé par un délire 
comme dans le cas dont nous venons de parler, capter la confiance, éveiller son 
attention, est une chose bien plus délicate et que l’on ne peut obtenir qu'avec 
la plus grande patience. 

Une autre difficulté : les facultés mentales peuvent être dans un tel état 
d'afaiblissement que le malade, incapable de comprendre ce qu’onlui veut, refuse 
l'obéissance. J’observe en ce moment un individu quiest un dégénéré interné 
depuis plusieurs années; c’est une sorte d'imbécile. Depuis plusieurs mois sa 
tête est portée à gauche et le menton vient toucher l'épaule gauche. Cette 
position peut être rectiflée par le malade lui-même, et lorsqu'on lui dit de 
faire un signe de croix, au moment où il appuie son doigt sur le front, la tête 
revient dans la position droite pour reprendre ensuite son attitude habituelle 
lorsque l'acte est accompli. 

Ordonnez-vous au malade de vous regarder en face, il est incapable de vaincre 
le spasme qui retient sa téte; et si vous lui demandez la raison de son attitude, 
il répond qu’il ne peut plus voir le soleil. 

J'ai insisté un peu sur les difficultés du traitement du torticolis mental, parce 
que m'étant trouvé aux prises avec elles, je crois qu'il est bon, lorsqu'on entre- 
prend une de ces cures, de savoir la patience etle temps qu'elle nécessite. 


M. Henry Metce (de Paris). — L'intéressante observation rapportée par 
M. Martin confirme encore une fois la réalité du type clinique décrit par 
M. Brissaud et l’origine mentale de cette variété de tic du cou. Dans les cas 
rapportés par M. Brissaud, par M. Feindel et moi-même, l'importance des 
troubles mentaux a toujours été signalée. Ce sont d’ailleurs les mêmes que ceux 
sur lesquels nous avons insisté encore tout récemment à propos des tiqueurs, 
quels qu'ils soient : bizarrerie des idées, irrégularité du caractère, débilité et 
mobilité de la volonté; bref le déséquilibre psychique qu'on retrouve chez les 
dégénérés et sur lequel peuvent se greffer des troubles plus graves. Les 
désordres mentaux sont plus accentués encore chez le malade de M. Martin, 
qui, par surcroît, présente quelques stigmates hystériques. 

C'est peut-être à l’hystérie qu’il convient de rattacher les contractures singu- 
lières observées dans ce cas. J'ai cependant déjà eu l’occasion de noter des 
phénomènes du même genre chez des tiqueurs qui n'étaient nullement hysté- 
riques, Il s'agit alors d'attitudes particulières, adoptées volontairement par les 
malades parce qu’ils leur attribuent à tort ou à raison une action frénatrice sur 
les sensations désagréables qu'ils éprouvent. Peu à peu ces attitudes deviennent 
des habitudes, de véritables tics {oniques auxquels on peut donner le nom de tics 
d'attitudes. , 

Il faut encore retenir les bons résultats obtenus par M. Martin avec le trai- 
tement rééducateur préconisé par M. Brissaud. Ici encore, ses heureux effets 
ne se sont pas seulement fait sentir sur l’état physique; ils ont entraîné, selon 
la règle, une amélioration sensible de l’état mental. On est en droit d'espérer 
toujours le mème succès, si le malade se montre suffisamment docile, et si de 
son côté le médecin sait être suflisimment patient. 


M. Batann (de Paris). — La communication de MM. Meige et Feindel sur 
Péat mental des tiqueurs, ed celle de M. Martin, à propos du -torticolis mental, sont 
des plus intéressantes, car elles touchent à des faits qui ne sont pas encore très 
¢onnus en dehors d’un cercle restreint d'observateurs: : 
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ettous les tics en général, ont tendance à récidiver. Mais ces récidives sont 
peu tenaces : elles cèdent rapidement à une courte reprise du traitement. Elles 
tendent à s’espacer et sont d'une durée de moins en moins longue. Le cas de 
M. Martin et celui de M. Briand confirment encore cette opinion. 

Le torticolis mental est souvent associé ou alterne avec d’autres tics de la face 
ou des membres supérieurs. 

J'observe en ce moment une jeune fille de 18 ans, qui est atteinte depuis Page 
de 8 ans de mouvements spasmodiques des membres supérieur et inférieur droits, 
qui tiennent à la fois des gesticulations de la chorée et des tics. Elle n’a aucun 
signe d’une lésion organique; sa sensibilité, ses réflexes, y compris celui de 
Babinski, sont normaux. Ses contractions spasmodiques se produisent surtout à 
l'occasion des mouvements commandés ou volontaires. Elles cessent dès que les 
membres sont au repos et appuyés. 

J'ajoute qu’elle présente un déséquilibre psychique extrême, et la mentalité 
infantile sur laquelle j'insistais précédemment. Or, depuis un mois environ, s’est 
développé chez elle un torticolis mental typique avec geste correcteur, qui s'est 
déjà très notablement amélioré sous l'influence du traitement. Les autres tics, 
sont plus rebelles. Je crois cependant d'une façon générale qu'il n'est pas im- 
possible de les améliorer eux aussi, et peut-être de les guérir, pourvu que le 
malade y mette la persévérance nécessaire. Mais il faut lutter ici encore contre 
l'instabilité psychique et la débilité de la volonté des sujets. 

Ce qui est certain, c'est que le traitement, quel qu'il soit, doit porter à la fois sur 
la correction de la manifestation motrice intempestive, et sur l’état mental du sujet. 


M. Baissaup (de Paris). — Il n'est pas douteux que toute victoire remportée 
sur le physique a un retentissement heureux sur l'état mental. Tous les procédés 
thérapeutiques doivent être dirigés vers ce but. 


M. Lannois (de Lyon). — Comme l’a rappelé M. Briand, le torticolis mental est 
souvent provoqué par une cause physique, et si l’on peut agir sur celle-ci, la réé- 
ducation n'est même pas nécessaire. J'ai soigné une jeune fille atteinte d'un tor- 
ticolis mental contre lequel échouaient tous les moyens employés. Je me suis 
avisé alors que la cause de son torticolis pouvait être une sorte de papillome 
qu'elle avait sur le nez et qu'elle ne pouvait s'empêcher de regarder sans cesse. 
J'en fis faire l’ablation. L'amélioration du torticolis a été telle qu’elle équivaut a 
une guérison. 


M. Henry Meice (de Paris). — Nous avons insisté récemment, M. Feindel et 
moi, sur les causes physiques provocatrices des tics en général. Ces causes se 
retrouvent dans un grand nombre de cas de torticolis mental. La malade de 
M. Lannois est à rapprocher de celui de MM. Noguès et Sirol, lequel avait 
inventé pour rectifier la position de sa téte une sorte de pince-nez dont il regar- 
dait l'extrémité. Ici le corps étranger corrigeait le torticolis; là il en était la 
cause provocatrice. Dans les deux cas la nature mentale de l’affection n’est pas 
douteuse. 


M. Baranp (de Paris). — Au point de vue de leur état mental, les sujets atteints 
de tics ou de torticolis mental sont certainement, comme l’a dit M. Meige, des 
anormaux, des irréguliers, des instables, Ils ont en outre une tendance exces- 
sive à se surveiller, à s’observer; enfin ils ont un fond de tristesse et de mélan- 
colie, Ce sont des introspecteurs. On ne peut dire d'eux qu'ils sont des délirants 
véritables ; mais tous sont aptes à délirer. 


X1° CONGRÈS DES ALIBNISTES ET NEUROLOGISTES 793 


Oss. I (résumée). — P..., 19 ans, manœuvre, entre le 30 décembre 1897. 

Antécédents héréditaires. — Alcoolisme et syphilis du père. 

Antécédents personnels. — Pneumonie à 5 ans. Développement normal jusqu'à 17 ans. 
A cette époque, premiére manifestation de l'affection qui est méconnue (condamnation 
pour vols). La même année, morsure par un chien enragé et traitement à l’Institut Pasteur. 

Un mois après la cessation du traitement, le malade accuse des douleurs intestinales et de 
la faiblesse dans les jambes. L'intelligence subit une baisse progressive. 

Décembre 1897. Entrée à l’Hôtel-Dieu, dans le service de M, le professeur Lépine, qui 
l'envoie à l'asile avec le diagnostic de paralysie générale. 

A l'entrée : Etat mental: diminution marquée de l'intelligence, lacunes dans la mémoire, 
délire à formé de persécution. , 

Etat physique : Tremblements fibrillaires des lèvres, des muscles de la face, do la 
langue, des extrémités digitales. Inégalité pupillaire. Parole inonnée. Écriture tremblée. 
Faiblesse intermitlente dans les jambes. Exagération des réflexes. 

Depuis l'entrée aucune modification ne s'est produite ; alternatives de calme et de 
dépression, rarement bouffées délirantes avec idées de persécution. C'est un dément qui 
s'occupe le plus souvent, mais à un travail toujours identique. 

OBs. II. — B..., 20 ans. 

Antécédents héréditaires. — Nuls. Antécédents personnels. — A 3 ans, lésions tuberculeuses 
de l'articulation tibio-tarsienne. A 14 ans, tuberculose pulmonaire avec hémoptysie. A 16 
ans, amélioration des symptômes pulmonaires, mais apparition des troubles intellectuels : 
diminution de l’attention,de la mémoire,accès de colère, idées mégalomaniaquesintellectuelles, 

A 20 ans. Etat physique. — Tremblements fibrillaires de la langue, des lèvres, des extré- 
mités digitales. Troubles de la parole, de l'écriture, Inégalité pupillaire. Léger nystagmus ; 
exagération des réflexes rotuliens. Pas d’exagération du tremblement dans les mouvements 
intentionnels. 

Etat mental. — Affaiblissement intellectuel, troubles de la mémoire, délire de satisfaction. 
Accès impulsifs fréquents ; crises de larmes ou de gémissement. 

Nouvelle poussée aiguë de tuberculose pulmonaire ; mort. 


Ces deux observations de paralysie générale juvénile différent par leur 
étiologie ; dans l'une la syphilis héréditaire doit être mise en cause, dans l'autre 
c'est l'infection tuberculeuse, agent causal exceptionnel. 

Elles ont un point commun: c'est la forme démentielle, habituellement notée 
dans la paralysie générale juvénile. 


M. Récis (de Bordeaux). — Les cas de paralysie générale juvénile semblent 
se multiplier depuis que j'en ai signalé en 1883 les premières observations. Le 
plus souvent ils affectent la forme démente ; les malades ne délirent pas; ils 
s'effondrent lentement dans une démence tranquille qui donne le change, tantôt 
avec la dégénérescence, tantôt avec l'imbécillité. La paralysie générale juvénile 
est presque toujours la conséquence de l’hérédo-syphilis. Aussi importe-t-il de 
ne point faire rentrer dans cette forme les cas de paralysie générale qui débutent 
au delà de la vingtième année. On n’est jamais certain alors que le sujet n’ait 
pas contracté lui-même la syphilis à partir de la puberté. 


M. Gitpert Bauer (de Paris). — Les observations de paralysie générale juvé- 
nile qui se multiplient depuis quelques années laissent supposer qu’actuelle- 
ment la paralysie générale suit de plus près qu’autrefois l’infection syphilitique. 
Il en est de même du tabes. Jadis on comptait 15 à 16 ans d’intervalle. 
Aujourd'hui on voit la paralysie générale apparaître parfois 5 ou 6 ans après 
l'infection initiale ; j'ai vu un tabes débuter 3 ans après le chancre. 

M. Brissaup (de Paris). — De l'avis du professeur Fournier, la syphilis subit 
une sorte d'évolution. Les accidents secondaires tendent à devenir plus bénins; 
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¢) La section bu la ligature de la moelle cervicale ou dorsale supérieure, chez le chien 
et ches le lapin, diminue le tonus des muscles volontaires et exagère le tonus des sphincters | 

4) La section ou la ligature de la moelle cervicale ou dorsale supérieure, chez le singe, 
diminue considérablement le tonus des muscles volontaires et exagère le tonus des sphincters 

e) Chez l’homme, les lésions transversales complètes de la moelle, à la région cervicale ou 
dorsale supérieure, provoqnent l'abolition permanente et complète du tonus des muscles 
volontaires et l’exagération de la tonicité sphinctérienne. 

f) Les lésions destructives des lobes cérébraux donnent des résultats différents suivant 
les animaux sur lesquels on opère. 


5 L'examen attentif des faits expérimeutaux et anatomo-cliniques prouve que 
les voies de la tonicité musculaire diffèrent en ce qui concerne les muscles 
volontaires et les muscles sphinctériens. 


a) Chez Ja grenouille, la tonicité musculaire, tant volontaire que sphinctérienne, est 
réduite à l'action réflexe élémentaire; elle est purement médullaire et se produit par les 
voies courtes. A mesure que l’on s'élève dans l'échelle animale, on voit le tonus des muscles 
volontaires parcourir des voies de plus en plus longues. 

b) Chez le lapin et ches le chien, le tonus des muscles Volontaires se maintient presque 
exclusivement par les voies longues ; le centre principal de ce tonus peut être localisé dans 
le mésooéphale. On peut admettre cependant que la moelle et l'écorce cérébrale inter- 
viennent également, dans une certaine mesure. Il semble donc que, d’un côté, les voies 
courtes ont perdu, chez ces animaux, une partie notable des attributions qu'elles possèdent 
chez les vertébrés inférieurs et que, d'autre part, l'écorce cérébrale commence déjà à inter- 
venir. Le tonus sphinctérien se produit, au contraire, exclusivement par les voies courtes, 
mais le fonctionnement normal des sphincters est déjà régularisé par une influence 
corticale. 

c) Chez le singe, l’importance des voies longues, dans la production du tonus des muscles 
volontaires, est plus grande encore ; les centres de ce tonus se trouvent à la fois dans les 
ganglions basilaires et dans l'écorce cérébrale. Le rôle des voies courtes est peu important, 
tandis que celui de l'écorce cérébrale est très notable. Le tonus sphinctérien se produit, 
comme chez le chien, exclusivement par les voies courtes, et le fonctionnement normal des 
sphincters est régularisé par l'influence corticale. 

d) Chez l’homme, les voies longues sont seules chargées de transmettre les courants toni. 
ques des muscles volontaires; le centre de ce tonus est exclusivement cortical (fig. 1). Le 
_ tôle des voies courtes semble nul. Le tonus sphinctérien se produit, comme chez tous les 
animaux, exclusivement par les voies courtes, mais l'influence corticale sur le fonctionnement 
normal des sphincters est beaucoup plus marquée. 

e) Chez le nouveau-né, le faisceau pyramidal, bien qu’existant anatomiquement, est encore 
absent fonctionnellement ; le tonus musculaire se produit, comme chez les vertébrés infé- 
rieurs, par les voies courtes. À mesure que les fibres pyramidales acquièrent leurs fonctions, 
elles s'entourent de myéline et les centres moteurs médullaires qui, jusque-là, obéissaient 
aux excitations directes des racines postérieures, s habituent de plus en plus à fonctionner 
tous l'influence des excitations cérébrales ; les voies courtes qui, primitivement, constituaient 
le trajet normal des influx nerveux, perdent progressivement l’habitude de transmettre les 
incitations, tandis que les voies longues se développent parallèlement et deviennent les 
voies normales des courants tonigènes. - 


6° Le tonus musculaire varie considérablement suivant les individus; il est 
difficile, en pratique, de délimiter exactement le tonus normal, l'hypertonicité, 
Vhypotonicité et l’atonie. 

.t D'une manière générale, les modifications du tonus des muscles volontaires 
se font d’après les lois suivantes : 

a) Liexcitation d'un muscle volontaire produit l’inhibition du tonus de son 
antagoniste ; 
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b) L’inhibition du tonus d'un muscle volontaire provoque l'hypertonie de son 
antagoniste ; 
c) La destruction complète des neurones moteurs centraux ou périphériques, 





F1G. 1. — D. — Tonws musculaire chez l'homme. 


t. o. Tonus des muscles volontaires. — ¢.s. Tonus sphinctérien. — 6. ¢. +. Centre cortical 
du tonus des muscles volontaires. — s. Réflexe sphinctérien cortical. 


ou de leurs prolongements cylindraxiles, provoque l'atonie des muscles cor- 
respondants ; 

d) Leur destruction partielle provoque l’hypotonie; 

e) Les altérations péri-cellulaires et péri-cylindraxiles des neurones moteurs 
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centraux et périphériques produisent, lorsque le fonctionnement des neurones 
est géné, un éréthisme fonctionnel qui donne lieu a une exagération du tonus 
musculaire. 

8 Les modifications du tonus musculaire, observées dans les maladies du 
névraxe, trouvent leur explication dans les données précédentes : 


a) Dans les myopathies primitives, on observe l’hypotonie ou l'atonie des muscles 
volontaires par suite de l’altération du tissu musculaire et des terminaisons nerveuses ; 
cette hypotonie peut s’accompagner d’une hypertonie relative des antagonistes suivant la 
loi à, 

b) Dans les névrites périphériques, il y a bypotonie ou atonie des muscles volontaires 
et quelquefois aussi des sphincters, par suite do l’altération des cylindraxes des neurones 
moteurs périphériques. On peut rencontrer aussi des muscles en hypertonie, soit à cause 
de l'hypotonie de leurs antagonistes (loi b), soit & cause de l'irritation directe des 
cylindraxes (loi e). 

c) Dans les poliomyélites et les polioencéphalites, il ya hypotonie ou atonie des muscles 
voluntaires ou sphinctériens, par suite de la lésion du corps cellulaire des neurones 
moteurs périphériques ; ici encore, l'hypotonie de certains muscles peut s'accompagner de 
Yhypotonie relative de leurs antagonistes (loi b). 

d) Dans le tabes, l'hypotonie des muscles volontaires est la règle; elle résulte de l'alté- 
ration des protoneurones centripètes. Les sphincters sont généralement peu atteints, parce 
que leurs centres médullaires sont en partie automatiques et se contentent, pour fonctionner, 
d’excitations très faibles. La relation entre l’hypotonie et l’incoordination ne nous paraît 
pas aussi étroite que certains auteurs le pensent. 

e) Dans l’hémiplégie organique, les muscles sont atoniques ou hypotoniques lorsque la 
lésion détruit complètement ou partiellement le fonctionnement des neurones moteurs cor- 
ticaux. lls sont,au contraire, hypertoniques soit lorsque leurs antagonistes sont affaiblis ou 
abolis (loi b), soit lorsque les neurones moteurs corticaux ou leurs prolongements cylin- 
drsxiles sont irrités (loi e). Les sphincters, relâchés au début par le choc nerveux, récu- 
pérent leurs fonctions par la suite, grâce en partie à leur automatisme spécial, en partie 
sans doute aussi, à l'influence de l'hémisphère sain. 

f) Dans la maladie de Friedreich, l’hypotonie résulte, comme dans le tabes, de la lésion 
du protoncurone centripète. 

g) Dans Uhérédo-ataxie cérébelleuse, l'absence de modifications du tonus musculaire 
s'explique par l'intégrité des voies toniques. 

kj Dans le tabes dorsal spasmodique, l'hypertonie des muscles volontaires est due à 
lirritation constante des fibres pyramidales qui provoque l’éréthisme des cellules corticales 
Hoi e). Cette maladie est, en effet, constituée, non pas par la dégénérescence primitive des 
fibres pyramidales, mais bien par la gêne apportée dans leur fonctionnement par les lésions 
interstitielles ou de voisinage qui les compriment. Les sphincters sont peu atteints parce 
que leurs centres, plus indépendants que ceux des muscles volontaires, se contentent 
d'influences corticales réduites et sont également moins sensibles aux excitations cérébrales. 

i) Dans la aclérose latérale amyotrophique, on rencontre une double lésion : l’atrophie 
des neurones moteurs périphériques provoque l'hypotonie ou l'atonie des muscles qui en 
dépendent (lois ¢ et d) et l'hypertonie de leurs antagonistes (loi b); la lésion des neurones 
intercalaires (Marie, Brissaud) donne lieu à l’hypertunie par irritation du faisceau 
pyramidal (loi &). 

J) Dans les scléroses combinées, le tonus des muscles volontaires est tantôt affaibli 
(type tabétique), tantôt exagéré (type spasmodique), suivant que les lésions frappent les 
protoneurones centripètes ou irritent les fibres pyramidales. La tonicité varie suivant le 
rapport existant entre ces deux altérations : l'hypertonicité peut faire place à l'hypoto- 
nicité lorsque les protoneurones centripètes s’altèrent trop profondément. Les troubles 
sphinctériens sont peu importants pour les raisons données précédemment. 

k; La compression médullaire donne lieu à des manifestations de deux ordres : les pre- 
mières, dues, soit à l'aitération parenchymateuse, soit à l’irritation des neurones moteurs 
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b) La section de la moelle à la région cervicale, chez la grenouille, donne lieu à l'exagc- 
ration des réflexes sous-jacents à la lésion. 

e) La section ou la ligature de la moelle cervicale ¢ ou dorsale supérieure, chez le lapin 
et chez le chien, donne lieu à l’exagération immédiate des rétlexes tendineux et à l’abo- 
lition temporaire des réflexes cutanés. 

d) La section ou la ligature de la moelle cervicale ou dorsale supérieure, chez le singe, 
donne lieu à une abolition plus ou moins prolongée des rétiexes tendineux et cutanés. 

e) Chez l'homme, la section complète de la moelle, À la région cervicale ou dorsale supé- 
rieure, provoque l’aholition permanente et complète des réflexes tendineux et cutanés. 

J) Les lésions destructives de l'écorce cérébrale donnent lieu, chez tous les animaux, à 
une exagération plus ou moins marquée des réflexes tendineux et, chez quelques-uns d'entre 
eux, à un affaiblissement des réflexes cutanés. 

- g) Les lésions destructives étendues du cervelet, entraînent l’exagération des réflexes 
tendineux. 


4 L'examen des faits expérimentaux et anatomo-cliniques prouve que les 
voies des rétlexes diffèrent, suivant la complexité de l'organisme chez lequel on 
les examine et suivant la nature de l'excitation. 


a) Chez la grenouille, les réflexes sont réduits à l'action réflexe élémentaire ; ils se 
produisent par les voies courtes ; leurs centres sont purement médullaires et sont inhibés 
par les centres supérieurs. A mesure que l'on s'élève dans l'échelle animale, on voit les 
réflexes parcourir des voies de plus en plus longues. 

6) Chez le lapin et chez le chien, les réflexes tendineux se font encore par les voies 
courtes ; leurs centres sont médullaires et soumis à l'action inhibitrice du cerveau et du 
cervelet. Les rétlexes cutanés parcourent normalement les voies longues ; leur centre prin- 
cipal est mésocéphalique; l'écorce cérébrale semble cependant déjà intervenir, pour une 
certaine part, dans leur production. Certains rétlexes défensifs se produisent par les voies 
courtes (piqüre profonde). Comme pour le tonus musculaire, il semble que, d’une part, 
les voies courtes ont perdu, chez ces animaux, une partie des attributions qu'elles posse- 
dent chez les vertébrés inférieurs et que, d'autre part, l'écorce cérébrale commence déjà à 
intervenir. 

c) Chez le singe, l'importance des voies longues, dans la production des réflexes tendi- 
neux et cutanés est plus grande encore ; les centres des réflexes tendineux sont basilaires 
et soumis à l’action inhibitrice du cerveau et du cervelet; ceux des rétlexes cutanés sont 
à la fois basilaires et corticaux. Certains réflexes défensifs continuent cependant à par- 
courir les voies courtes (piqûre profonde, eau chaude ou froide, manipulations prolongées). 

d) Chez l'homme, les voies longues sont seules chargées de produire les réflexes tendi- 
neux et cutanés; les centres des réflexes tendineux sont basilaires est soumis à l'action 
inhibitrice du cerveau et du cervelet ; ceux des rétlexes cutanés sont corticaux. Ici encore; 
certains réflexes défensifs continuent à parcourir les voies courtes (piqfire,eau chaude ou froide). 

¢) Chez le nouveau-né, les réflexes tendineux et cutanés sont forts; ils se produisent, — 
comme chez les vertébrés inférieurs, par les voies courtes. À mesure que les fibres pyra- 
midales se développent fonctionnellement, les centres médullaires qui, jusque-là, obéissaient 
aux excitations directes des racines postérieures, s habituent, de plus en plus, à fonctionner 
sous l'influence des excitations cérébrales; les voies courtes qui, primitivement, consti- 
tuaient le trajet normal des influx nerveux, perdent progressivement l'habitude de trans- 
mettre les incitations, tandis que les voies longues se développent parallèlement et 
deviennent les voies normales des courants réflexes. Les voies courtes ne servent plus 
alors qu'à la transmission des réflexes défensifs très rapides, produits par des excitations 
violentes. 


5° Il semble logique d'admettre que, d'une manière générale, les impressions 
faibles traversent, de préférence, les voies longues, tandis que les impressions 
fortes ont une tendance à passer par les voies courtes. 
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provoque l'éréthisme des centres basilaires tendineux et l'épuisement plus ou moins accen- 
tué des centres corticaux cutanés. 

4) Il en est de même dans la sclérose latérale amyotrophique ;. mais ici la lésion polio- 
myélitique produit, dans certaines parties, la diminution et l'abolition des réflexes. 

j) Dans les scléroses combinées, les réflexes tendineux sont tantôt affaiblis (type tabéti- 
que), tantôt exagérés (type spasmodique), suivant que la lésion frappe les protoneurones 
centripètes ou irritent les fibres pyramidales. L’étit des réflexes varie suivant le rapport 
existant entre ces deux altérations : l’exagération peut faire place à la diminution lorsque 
les protoneurones centripètes ou les fibres pyramidales s'altèrent trop profondément. Les 
réflexes cutanés présentent souvent un état inverse de celui des tendineux : ils sont tantôt 
conservés (type tabétique), tantôt affaiblis ou abolis (type spasmodique), pour les raisons 
indiquées précédemment. L'état des réflexes cutanés varie, du reste, comme celui des 
réflexes tendineux, suivant le rapport existant entre les deux lésions postérieure et 
latérale. 

k) La compression médullaire donne lieu à des manifestations réflexes de deux ordres : 
les premières, dues, soit à l’altération parenchymateuse, soit à l'irritation des neurones 
moteurs périphériques, sont constituées soit par une abolition ou une diminution des réflexes, 
soit par leur exagération. Les secondes sont la conséquence de l'irritation des faisceaux 
pyramidaux qui amène, comme dans le tabes dorsal spasmodique, l’exagération des réflexes 
tendineux et la diminution ou l'abolition des réflexes cutanés. Cet état des réflexes varie 
avec le degré de la compression; il peut faire place à une flaccidité plus ou moins com- 
plète, si les fonctions conductrices de la moelle s'altèrent trop profondément ou si la lésion 
transversale devient complète. 

1) Dans la sclérose en plaques, l’exagération des réflexes tendineux et l’affaiblissement 
des réflexes cutanés s'expliquent de la même manière que pour le tabes dorsal spasmodique. 

m) Dans les états paréto-spasmodiques infantiles, il y a exagération de la réflectivité 
tendineuse et conservation de la rétlectivité cutanée. 

Lorsqu'il s’agit d'un retard dans le développement du faisceau pyramidal, on peut 
admettre que les excitations réflexogènes, au lieu dese frayer un passage à travers les voies 
longues et d'abandonner progressivement les voies courtes, continuent à affluer dans ces 
derniéres qui, au lieu de g'atrophier fonctionnellement, se fortifient de plus en plus et 
deviennent d’une perméabilité extrême. Lorsque la maladie est due à une lésion cérébrale 
bilatérale, on peut admettre que l'interruption des voies longues provoque la rééducation 
des voies courtes, non encore fouctionnellement atrophiées; cette rééducation amène 
bientôt une perméabilité aussi grande qu'elle l'était à la naissance ; puis, les impressions 
éflexogènes continuant à affluer dans les voies courtes, la perméabilité s'exagère 
encore et donne lieu à l’hyperréflectivité. Ce mécanisme correspond aux cas dans 
lesquels la Jésion cérébrale a complètement détruit les zones motrices ; si cette 
destruction est incomplète, les neurones, non atteints, pourront être irrités par la lésion 
circonvoisine et ajouter, à l'hyperrétlectivité médullaire, une hyperréflectivité cérébrale 
irritative. 

zn) Dans les névroses, l’exagération des réflexes tendinenx est fréquente ; les réflexes 
Cutanés sont tantôt exagérés, tantôt affaiblis, En général, on peut admettre que l'hyperré- 
flectivité tendineuse et l’hyporéflectivité cutanée sont causées par l'épuisement cortical: 
tandis que l’hyperréflectivité cutanée dépend de l’éréthisme fonctionnel de l'écorce. 

6) Dans la paralysie générale, au début, l’altération anatomique des neurones corticaux 
donne lieu, d’une part, à l’affaiblissement des réflexes cutanés par lésion de leurs centres 
corticaux ; d'autre part, à l'exagération des réflexes tendineux par diminution de l’action 
inhibitive corticale. Plus tard, les altérations anatomiques se généralisent de plus en plus, 
les réflexes tendineux et cutanés s’affaiblissent progressivement. La complexité des lésions 
he permet pas de schématiser tous les cas particuliers. 

p) Les infections et les intoxications provoquent, soit la diminution ou l'abolition, soit 
Yexagération des réflexes, suivant qu'elles augmentent ou qu'elles diminuent l’irritabilité 
des cellules centrales. 
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11e Pour expliquer le type si constant des contractures, on ne peut invoquer 
des raisons anatomiques, il faut plutôt avoir recours à des arguments physio- 
logiques. Si l’on admet la prédominance, à l'état normal, de certains groupes 
musculaires sur leurs antagonistes, on comprendra qu'une lésion plus ou moins 
diffuse du centre d'un membre, ayant pour résultat d’abaisser d'une manière 
uniforme la tonicité musculaire, pourra amener la flaccidité complète des muscles 
les moins développés et seulement l’hypotonicité des muscles les plus forts. 
Cette hypotonicité, n'étant plus contrebalancée par l’état des antagonistes, cons- 
tituera réellement une hypertonicité relative qui s'exagérera bientôt grâce aux 
lois établies précédemment : l'atonie de leurs antagonistes augmentera leur 
hypertonie et, d’autre part, leur hypertonie exagérera encore l’atenie des premiers. 

Les neurones corticaux correspondant aux muscles atoniques s’affaibliront 
de plus en plus, s'atrophieront peut-être progressivement; l’action irritative 
causée par les lésions environnantes ne sera bientôt plus capable de réveiller 
leur vitalité, tandis qu’elle exavérera de plus en plus l'hypertonicité des neurones 
antagonistes, 


12 La production des contractures dans les maladies du névraxe trouve son 
explication dans les données précédentes. 


a) Dans les myopathies primitives, on observe des pseudo-contractures dues à l'altération 
directe des muscles et des terminaisons nerveuses; ces pseudo-contractures ont été, au début, 
de véritables contractures par hypertonie relative. 

b) Dans les névrites périphériques, on rencontre des pseudo-contractures dues à l’alté- 
ration directe des cylindraxes des neurones moteurs périphériques ; ces pseudo-contractures 
ont été, au début, de véritables contractures par hypertonie relative. On peut aussi 
observer des contractures vraies par irritation des nerfs périphériques. 

c) Dans les poliomyélites et les polioencéphalites, on trouve des pseudo-contractures 
dues à la lésion du corps cellulaire des neurones moteurs périphériques ; ici encore, ces 
pseudo-contractures ont été, au début, de véritables contractures par hypertonie relative. 

d) Dans l’hémiplégie organique, la contracture est due à la destruction incomplète des 
neurones moteurs corticaux, ainsi qu'aux différents facteurs dont nous avons parlé : prédo- 
minance physiologique de certains groupes musculaires, rapport entre l'état de la tonicité 
des antagonistes, affaiblissement des neurones correspondant aux muscles atoniques, irri- 
tation périneuronique, etc. 

é) Dans le tabes dorsal spasmodique, la contracture est due à l'irritation du faisceau 
pyramidal. 

Jf) Dans la sclérose latérale amyotrophique, les contractures tiennent à la fois de la 
poliomyélite antérieure et du tabes dorsal spasmodique. 

g) Dans les scléroses combinées, la contracture existe ou n'existe pas, suivant que la 
sion prédomine dans les cordons postérieurs (type tabétique) ou dans les cordons latéraux 
type spasmodique). La contracture varie suivant le rapport existant entre ces deux alté- 
tations, La contracture peut faire place à la flaccidité lorsque les protoneurones centripètes 
où les fibres pyramidales s'altèrent profondément. 

À j La compression médullaire produit des contractures lorsque le faisceau pyramidal ou 
les neurones moteurs périphériques sont irrités ; elle provoque des pseudo-contractures, 
lorsque ces neurones sont atteints dans leur vitalité. La contracture varie avec le degré de 
la compression : elle peut faire place à la flaccidité si les fonctions conductrices de la 
moelle sont trop profondément altérées et surtout si la lésion est transversale et complète, 

1) Dans Ia sclérose en plaques, la contracture reconnaît la même cause que dans tous 
les cas où le faisceau pyramidal ert irrité. 

J) Dans les états paréto-spasmodiques infantiles, lorsqu'il s’agit d'un retard dans le 
développement du faisceau pyramidal, on peut admettre que les impressions tonigènes, au 
lieu de se frayer un chemin à travers les voies longues et d'abandonner progressivement 

les voies courtes, continuent à parcourir ces dernières qui, comme nous l'avons admis pré- 
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La question posée revient donc à celle-ci: du tonus a l'état normal et patholo- 
pique. 

Ainsi définie, la question rentre très bien dans le cadre des questions, telles 
qu'elles doivent être posées aujourd’hui en neuropathologie. 

On ne doit plus en effet étudier séparément les maladies de la moelle, du 
bulbe, du cervelet, de l’écorce cérébrale..., mais bien les maladies des divers 
appareils nerveux, l'individualité de chaque appareil étant définie par son unité 
physiologique. 

L'unité anatomique est basée sur les hasards ou les nécessités d'une rencontre 
géographique ; l'unité de fonction existe seule pour le biologiste et pour le cli- 
nicien (1). 

Envisagé ainsi, appareil nerveux du tonus a son unité et son individualité 
propres, physiologique et clinique : c'est à son étude qu’est consacré l'important 
rapport de Crocq. | 

Dans ce rapport je trouve alors cette proposition développée en maints 
endroits et nettement formulée dans les conclusions (p. 230) : chez l'homme, le 
centre du tonus des muscles volontaires « est exclusivement cortical ». 

Je trouve cette proposition trop absolue et je vous demande la permission de la 
discuter rapidement : elle me paraît réduire à une trop grande simplicité l’appa- 
reil nerveux du tonus, bien plus compliqué que cela, à mon sens. 

Au début, le tonus a été considéré comme un réflexe exclusivement médullaire. 

Cette conception est évidemment trop étroite ; elle doit être modifiée et forle- 
ment élargie. Mais je ne crois pas qu'il faille l'abandonner entièrement : il suffit 
de supprimer le mot exclusivement. 

L'ancienne idée du réflexe a été agrandie, mais non transformée. 

Un réflexe est toujours un acte par lequel une impression centripète pénètre 
dans le corps cellulaire d’un neurone, s’y réfléchit et devient une impulsion 
motrice centrifuge. 

Cette première idée du réflexe n'a pas été modifiée. Seulement on l’a complétée 
par l’idée suivante. 

Le corps cellulaire, centre du réflexe, n'est pas indépendant du reste des 
centres nerveux; il est relié à d’autres neurones, supérieurs à lui (au point de 
vue de la hiérarchie physiologique). 

L'activité du membre « réfléchissant » est modifiée par l'action de ces neu- 
rones supérieurs. Il en reçoit des actions inhibitrices et des actions dyna- 
mogènes. 

Et ainsi le réflexe reste ce qu'il était; mais il n'est plus un phénomène indé- 
pendant. Il est commandé par les neurones, supérieurs à celui où se fait la 
réflexion : les neurones supérieurs ont une action positive sur l’activité du neu- 
rone « réfléchissant »; ils ont donc une action positive sur le réflexe lui-même. 

En d'autres termes, l'appareil nerveux d'un réflexe n’est plus réduit à : une voie 
centripète, un corps cellulaire et une voie centrifuge. Il continue à comprendre 
ces éléments-là ; mais, en plus, il comprend aussi des neurones supérieurs qui 
interviennent en agissant sur le neurone inférieur, centre immédiat du réflexe. 


(1) La chose est d'ailleurs générale. Toute la pathologie devra être refaite sur ce plan. On 
ne décrira plus à part les maladies du foie, du pancréas, de l'estomac, du bulbe... mais les 
maladies des divers appareils répondant à la fonction glycogénique, à la fonction biliaire. 
Ce sera la physiopathologie des grands appareils que complètera la nosologie (étude des 
espèces morbides : pneumococcie, Eberth, syphilis, tuberculose...). 
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moelle séparées des centres corticauxil y a hypertonie. Donc le tonus a un centre 
dans la moelle et ne dépend pas exclusivement du centre cortical. 

On voit même des faits curieux de dissociation plus grande : dans certains 
cas de lésion médullaire limitée, on voit l'hypotonie ou l’atonie dans les mus- 
cles du plexus lombaire et l’hypertonie dans les muscles du plexus sacré, c'est-à- 
dire l'abolition des réflexes rotuliens et l’exagération du réflexe achilléen avec 
trépidation épileptoïde : il faut bien que la lésion ait altéré dans la moelle le centre 
du tonus des premiers muscles et laissé persister (avec exagération de fonction 
par défaut de contrôle supérieur) le centre du tonus des seconds muscles. 

En somme, sans avoir la prétention d’épuiser la série des preuves, je crois 
pouvoir dire que certaines maladies interrompant les voies de communication 
entre l'écorce et les centres médullaires entraînent de l'hypertonie et par consé- 
quent mettent en évidence l’existence d’un centre médullaire dutonus. 

Ce centre médullaire du tonus est constitué par l'ensemble des cellules anté- 
rieures de la moelle et leurs analogues au bulbe (origine réelle des nerfs moteurs 
craniens). 

C'est ce centre qui est excité dans les cas de névrite motrice avec exagération 
des réflexes tendineux : la chose n’est pas habituelle, mais on l’observe. On ne 
peut pas admettre là une action de la lésion névritique périphérique sur un centre 
cortical, tandis qu'ilest démontré que la lésion des prolongements cylindraxiles 
agit sur les corps cellulaires d’où ils émanent et sur leurs voisins, c’est-à-dire 
sur les cellules motrices de la moelle. 

J'admets donc d’abord un centre médullaire du tonus chez l’homme. 

2 À l’autre extrémité hiérachique de l’échellenerveuse, dans l'écorce cérébrale il 


y a aussi un centre du lonus. 

Je n’insisterai pas sur cette proposition, parce que c'est un des plus grands 
mérites du rapport de Crocq d’avoir mis la chose nettement en évidence. 

Nous avons d'ailleurs une action volontaire sur le tonus : tout acte volontaire 
comprend une action sur le tonus de certains muscles, en même temps qu’une 
action sur la contractilité de certainsautres. Les lésions corticales ont, dans cer- 
tains cas, une action sur le tonus. 

Donc, il y a un centre cortical du tonus, qui siege dans les cellules de la région 
périrolandique, comme les centres du sens musculaire et les centres des mouve- 
ments volontaires. 

3° Ce n’est pas tout. Entre les deux centres du tonus, l'un supérieur (écorce 


_ térébrale périrolandique), l’autre inférieur (cornes antérieures bulbo-médullaires), 


ly en a un troisième, intermédiaire, dans les noyaux de la base et du mésocéphale (pont, 


_ foyau rouge, cervelet). 


C'est sur ce centre intermédiaire que j'ai spécialement insisté (1), en étudiant 


la pathogénie des contractures, particulièrement chez les anciens hémiplégiques. 


Le raisonnement est simple : la clinique démontre que la lésion du faisceau 
prramidal ne se révèle pas de la même manière quand elle porte sur la portion 
cérébrale et quand elle porte sur la portion spinale de ce faisceau. 

Ainsi la lésion, directement médullaire, du faisceau pyramidal s'accompagne 
d'hypertonie, d’exagération desréflexes tendineux, decontractures (2) (tabes dorsal 
spasmodique, sclérose latéraleamyotrophique, compression antérieure...), tandis 


(1) Nouveau Montpellier médical et Revue neurologique, 1899. 
(2) En passant, je remercie Crocq du vigoureux appui qu'il a donné à la réfutation de la 
dualité des contractures, soutenue par van Gehuchten. - 
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que la lésion cérébrale de ce même faisceau entraîne une paralysie flasque [lésions 
de l’écorce ou du centre ovale). ° 

Bien plus, quand une lésion pyramidale, primitivement cérébrale, s'étend et 
devient en même temps spinale (dégénérescence secondaire descendante chez les 
vieux hémiplégiques) la paralysie, jusque-là flasque, devient hypertonique : les 
réflexes tendineux s’exagérent et on arrive aux contractures. 

Donc, la maladie révèle que le faisceau pyramidal n'est pas physiologiquement 
le même dans le cerveau et dans la moelle, au-dessus et au-dessous des noyaux 
de la base, avant et après son passage dans le pont où il reçoit l’action des divers 
noyaux de cette région. 

Il faut donc que, dans cette région basilaire, il y ait un centre du tonus, centre 
dont l’action inhibitrice paraît passer dans la portion spinale du faisceau pyra- 
midal et dont l'action dynamogène passe ailleurs. 

Cette action dynamogène, je la faisais passer par le faisceau cérébello-spinal 
descendant que van Gehuchten admettait alors. On m’objecte aujourd'hui que ce 
faisceau n'existe pas. Soit. Mais il y a un faisceau rubro-spinal descendant que von 
Monakow a démontré et qui suffit, à la seule condition de faire figurer le noyau 
rouge dans ces centres basilaires du tonus : et ceci me paraît absolument indiqué. 

Il y a même eu, dans ces derniers temps, des travaux qui paraissent établir, 
de plus en plus nettement, le rôle du noyau rouge comme centre du tonus. Van 
Gehuchten en fait le centre des réflexes tendineux. 

Crocq développe d’ailleurs très bien cette idée et conclut : « chez l'homme... 
les centres des réflexes tendineux sont basilaires et soumis à l’action inhibitrice 
du cerveau et du cervelet... ». 

Si Les réflexes tendineux ont leur centre dans les ganglions basilaires, comme 
l'état pathologique des réflexes tendineux marche parallèlement avec l'état patho- 
logique du tonus, que les réflexes tendineux sont pour le clinicien une des mani- 
festations du tonus, il faut bien admettre qu'il y a un centre basilaire da tonus. 

Je crois donc pouvoir maintenir ma conclusion ancienne : «... les réflexes 
complexes comme le tonus ont un centre régulateur automatique... Ce centre 
automatique est tout à fait distinct du centre volontaire (cortical) comme il est 
distinct du centre réflexe simple inférieur (médullaire). Nous maintenons des alt+ 
tudes, même complexes, tout à fait en dehors de l'action volontaire ef de la 
conscience supérieure ». 

La seule modification à apporter à mes anciennes conclusions c'est, comme je 
l'ai dit dit plus récemment (1), de remplacer « le mot trop étroit de protuberance 
par celui de centres mésocéphaliques (noyau rouge notamment) ». 

Ii me semble donc légitime de conclure de tout cela que le centre du tonus 
n'est pas unique : toute théorie ne voulant donner au tonus qu'un seul centre 
sera passible d'objections sérieuses de la part des cliniciens. 

Pour expliquer toute la physiopathologie du tonus il fautadmettre au moins trois 
ordres de centres : 1° un centre inférieur (bulbo-médullaire) formé par les cornes 
autérieures de la substance grise ; 2° un centre moyen (basilaire) formé par les 
noyaux du pont, le noyau rouge, le cervelet ; 3° un centre supérieur (cortirali 
formé par la substance grise de la région périrolandique. 

Il va sans dire que cette analyse est artificielle et ne peut se faire que d.ns 
les cas pathologiques. 

A l'etat physiologique, la fonction est une et complexe, tous les centres in'#1" 


(1) Deuxidme édition du Diagnostic des maladies de la moelle ; siege des lésions, 1901, p. 8 
L 
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viennent et s'influencent mutuellement, de façon inextricable : ce qui fait que 
cette étude n’est possible que par la maladie, naturellement chez l'homme, 
expérimentalement provoquée chez les animaux. 

Cette réserve faite, nous pouvons essayer, en terminant, de faire la synthèse, 
l'exposé d'ensemble de l'appareil nerveux du tonus, avec les voies centripètes 
et les voies centrifuges de chaque étage de centres. 

Le tonus est, comme fonction, une partie de la fonction sensitivo-motrice géné. 
rale ou des mouvements volontaires et de la fonction d'orientation et d'équi- 
libre. 

L'appareil nerveux du tonus doit donc anatomiquement faire partie de l'appa- 
reil nerveux sensitivo-moteur général et de l'appareil nerveux de l’équilibration. 

Ainsi considéré, l'appareil nerveux du tonus est formé de trois étages de 
centres, reliés entre eux et avec la périphérie par des voies centripètes et des 
voies centrifuges. 

Premier étage (médulluire). Les voies centripètes sont les nerfs sensitifs avec 
leur protoncurone périphérique dans le ganglion rachidien, les racines posté- 
rieures et leur premier neurone de relais médullo-bulbaire dans les cornes posté- 
rieures de la substance grise, la colonne de Clarke et plus haut les noyaux de 
Goll et de Burdach. 

De là, l'impression centripète va dans les cellules des cornes antérieures de la 
substance grise médullo-bulbaire, centre de réflexion de ce premier étage. 

Les voies centrifuges sont les racines antérieures et les nerfs moteurs. 

Deuxième étage (busilaire). Les voies centripètes sont d'abord les cordons posté- 
rieurs et le faisceau cérébelleux ascendant ou direct. 

Les premiers arrivent dans les noyaux du pont ; le second, venant surtout de 
la colonne de Clarke, va au cervelet par le pédoncule cérébelleux inférieur, 

Le cervelet reçoit aussi, plus directement, les impressions labyrinthiques 
(Ville paire), venues spécialement par le nerf vestibulaire (kinesthésique de la 
tête), passent par les noyaux de Deiters et de Beckterew et vont de là au 
cervelet par le segment interne du pédoncule cérébelleux inférieur. 

Par la même voie arrivent aussi au cervelet les impressions kinesthésiques 
oculo-motrices venues de la IIIe paire du côté opposé et de la VIe paire du 
même côté, et peut-être aussi, par le faisceau sensoriel direct d'Edinger, des 
impressions venues du trijumeau, du pneumogastrique et du glosso-pharyngien. 

Du cervelet les impressions vont au noyau rouge par le pédoncule cérébelleux 
supérieur. | 

Les noyaux du pont reçoivent les impressions venues de l’étage inférieur des 
centres du tonus et aussi les impressions optiques d'orientation venues par les 
tubercules quadrijumeaux. 

Ces mêmes noyaux du ponticommuniquent avec le cervelet par le pédoncule 
cérébelleux moyen et avec le noyau rouge. 

Voilà les principaux centres basilaires (cervelet, noyau du pont, noyau rouge) 
et leurs connexions réciproques. 

Les voies centrifuges de cet appareil basilaire sont (si l’on élimine le faisceau 
cérébelleux descendant, allant du cervelet aux cornes grises antérieures) : le 
faisceau pyramidal qui, dans son trajet, reçoit des impressions des noyaux du 
pont, et le faisceau de Monakow, rubro-spinal ou prépyramidal, L’un et l’autre 
vont des centres basilaires aux centres inférieurs (cellules antérieures de la 

moelle). 

Troisième étage (cortical). Les voies centripètes sont d'abord les fibres sensi- 
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tives directes qui ont eu des neurones de relai: 
le ruban de Reil médian, passent dans le pédon 
du bras postérieur de la capsule interne, puis 
la couche optique, vont à l'écorce périrolandiqu 

Une seconde voie centripète importante est « 
cortical qui va du noyau rouge à l'écorce en t 
Jement, à la couche optique. 

Les centres de cet étage supérieur sont fo 
périrolandique. 

Les voies centrifuges sont constituées par le 
centre supérieur aux centres moyens par les no 
Voila le schéma de I'entier appareil nerveux 

Cela peut parattre compliqué. Mais sans cett 
tions trop simplistes, on ne comprend pas la mi 
cliniques. 

Car les troubles du tonus qui forment un gros 
se présentent avec des sièges de lésion très va 
la lésion des diverses parties que nous venon 
l'appareil nerveux du tonus. 

Pour la moelle, vous trouvez l'hypotonie dai 
rieures et des cordons postérieurs (voies centri 
dans les lésions du faisceau pyramidal [voies c1 

Pour le groupe mésocéphalique, Dejerine : 
affections cérébelleuses. Dejerine et Egger l'on 
labyrinthique. Les troubles du tonus sont la rèj 
tiques et dans ces cas la lésion siège sur le fais 
qui passe par le cervelet, le pédoncule cérébell: 
pour aller ensuite à l’écorce. 

Enfin les lésions corticales ont une influence 
(hypotonie), soit dans l’autre (hypertonie, attitu: 

© Je ne dois pas insister. 

J'ai voulu seulement essayer de démontrer qu 
peut pas être ramené à une formule trop simple 

On ne peut pas dire que son seul centre soit le cent 

La clinique oblige à lui reconnaître au moins { 
médullaire, un étage basilaire et un étage corti 


M. Pitaes (de Bordeaux). — Au sujet de la cc 
démontrer qu'il existe un centre incitateur ov 
duquel se trouveraient toutes les contractures. 
contracture soit un phénomène unique; il f 
plusieurs degrés. 

J'ai coutume de distinguer la contracture myoi 
nique. 

La première est constituée par cet état de pla 
en particulier chez les parkinsonniens, et que 
extérieures. 

La contracture myotétanique, au contraire, € 
typo en est la contracture hystérique. 

Ces deux formes peuvent coexister ou se sul 
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posés, le matin surtout, 
s'ils éprouvent un choc 
un jeune hémiplégique 
Mais à l’occasion de la 
il devait s'arrêter. Sa 


variable vis-à-vis des 
rées, le diaphragme, en 
e cette sorte de prédis- 
la lésion des neurones 
axpliquer les modalités 


c les réflexes rotuliens, 
I s'agissait là de deux 
soutenu puur ma part 
peut observer la trépi- 
sont normaux ou légè- 
des exemples. Des faits 
voir. Lorsqu'on répète 
march pour faire dispa- 
sparattre, tandis que les 
na critiqué ces expé- 
> on pouvait également 
n’a pas pu modifier ma 
réitérées avec toutes les 
cette critique. Les faits 


voir que M. Crocq s'est 
a physiologie humaine, 
hysiologie tel qu'il est 
ctement ce qui se passe 
notions de physiologie 


irtage pas l'opinion de 
usive des réflexes chez 
semble conforme ni aux 
désaccord complet avec 
onception défendue par 
rés est basée sur un seul 
inique, à savoir : que la 
1 partie cervicale de la 
des réflexes. Or d’abord 
alement ni cliniquement, 
ensuivrait guère que la 

partie cervicale de la 
jans le cerveau et spécia- 
2, que la disparition des 
+ de la moelle soit l'effet 
8 voies conductrices. La 


60 
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cause de ce phénomène pourrait être bien plus complexe et résider dans 
les troubles dynamiques et circulatoires de la moelle provoqués par la 
lésion. Avec cela il existe déjà plusieurs observations, dans lesquelles 
une lésion équivalant à une section complète de la moelle n'a nullement 
entraîné la suppression des réflexes, qui au contraire ont été conservés et même 
exagérés. 

Il résulte de mes expériences qu'une section expérimentale de la partie cer- 
vicale de la moelle chez des différents animaux provoque la suppression des 
réflexes normaux, c'est-à-dire des réflexes qui sont provoqués par des irritations 
minima, mais il suffit d'augmenter l'intensité de l'irrilant pour que les réflexes 
réapparaissent en se frayant un chemin par d'autres voies médullaires situées 
au dessous de la lésion et moins praticables. D'une manière générale on pent 
dire que la section de la moelle supprime les réflexes minima, mais n'empéche 
guère la production des réflexes avec des intensités d'irritant plus grandes. Il 
faut donc admettre que les réflexes passent, partout, dans la moelle et dans l'axe 
cérébro-spinal tout entier et ne sont nullement tributaires d'une localisation 
spéciale. Partout où il existe dans le système nerveux central un lien protoplas- 
mique entre les organes périphériques récepteurs et les organes moteurs réac- 
tionnels, les conditions permettant la production des réflexes se trouvent par la 
même réalisées. Je crois donc que lès réflexes peuvent se produire à un niveau 
quelconque de la moelle épinière et que l'influx centripète transmis par la 
racine postérieure peut atteindre la voie centrifuge par différentes fibres (asceo- 
dantes, descendantes, collatérales réflexes, etc.), dont certaines plus praticables 
quoique plus longues présentent moins de résistance au passage de réflexes que 
d’autres qui seraient cependant plus directes. Il n'existe donc pas, à mon avis, 
des centres réflexes dans le sens strict du mot, il y a seulement des régions 
réflectogènes présentant une excitabilité réflexe plus grande et par conséquent 
une résistance moindre au passage des actes réflexes. Telle est par exemple la 
région bulbo-cervicale de la moelle épinière. 

Deux grandes lois doivent, à mon avis, dominer la physiologie normale et 
pathologique des réflexes : la première, c'est que toutes les voies centripètes 
communiquant avec les voies centrifuges dans l'axe cérébro-spinal peuveni 
servir à la transmission des réflexes (loi de diffusion des réflexes) ; la seconde, 
c'est que le réflexe est en fonction de l'intensité de l’irritant, c’est-à-dire que la 
production des mouvements réflexes est étroitement liée à l'intensité de l'irritant 
qui les provoque. Tel réflexe qui ne peut pas être provoqué par une intensilé 
dirritant faible, peut se produire facilement avec une intensité d'irritant plus 
grande. Il est facile de concevoir que ces deux lois sont exclusives de toute 
localisation et ne permettent guère d'accepter l'existence de véritables centres 
réflexes dans l'axe cérébro-spinal. 

Ces considérations m’obligent aussi d'admettre que la valeur séméiologique 
des réflexes est très restreinte, et que c'est à tort qu'on a voulu attribuer à 
quelques-uns d’entre eux une valeur pathognomonique. Le réflexe n'est pas en 
clinique un symptôme à localisation exclusive et ne peut guère indiquer le siège 
précis de la lésion dans la moelle épinière. D'autre part, son intensité ne peut 
pas dtre déterminée exactement par les moyens d'investigation usités actuel- 
lement en clinique. 

Jo dois ajouter que les observations que je viens de faire ne visent que les 
rétlexes cutanés. J'avoue ne pas être convaincu de la nature réflexe des phéno- 
mdnes tendineux dont l'étude devrait être reprise. 
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Sèance de 


M. Baissaun (de Paris). — A l’occasio 
contre les conclusions du rapport, M.: 
croyais qu’une section traumatique de 
expérimentalement un physiologiste, a 
modique avec exagération des réflext 
pour répondre qu'il n'existe à ma conn 
pour ma part, observé un assez grand 
celui tout récent d'une étudiante rust 
destinée à un professeur du Collège de 
moelle dans la région cervicale inférie 
sensitive et motrice; et les membre: 
moment du traumatisme jusqu'à la mo 
après. Mais, encore une fois, les faits 
où l'interruption des fibres spinales es 
pas la possibilité d'une adaptation fo 
tonigène. C'est peu à peu, sans choc, § 
soustraits à l'influence des neurones 
l'incitation des neurones corticaux, cc 
traumatiques, c'est plus que la moitié « 
fait défaut. Et la mort s'ensuit. M. Crocc 
très bien conduites, constater des alté: 
dans le segment spinal sous-jacent aux 

M. Crocq, contrairement à une opinit 
récemment par Jendrassik, n’attribue at 
dans les sections ou ligatures de la mo 
letoire surajouté à l'interruption des ¢ 
pathogénique dans la production des ¢ 
le contredire formellement à cet égarc 
méconnattre l'importance de l'artère s 
cipale est d'irriguer la substance grise 
contraire, je me refuserai à considérer 
vue des troubles qui en résultent, l'obs 
mineuse de l'axe spinal, celle à laquelle 
les éléments de son activité vitale. Ma 
mentation ni la clinique ne sont encore 
devons nous résigner à attendre des fa 

Beaucoup d'autres obscurités encore 
a point à contester l’influence tonigèn 
me paraissait pas permis, à l'heure act 
exclusive de toute autre. 

J'ajouterai que nous ne sommes pas‘ 
tions elles s’exercent à l'état pathologic 
A mon avis, rien ne prouve que la supp 
corticaux ne puisse être suppléée par 
l'écorce. Qu'il me soit permis de rappel 
*-- courante auquel M. Crocq n’a pt 











818 REVUE NEUROLOGIQUE 


liques. Ce choix n’est pas commandé par une loi invariable de perfectionnement 
philogénique, mais par des conditions inhérentes à la fonction individuelle. La 
fonction fait l’organe et il n’y & aucune raison pour admettre que le muscle 
opposant ait une tonicité spinale, si ce muscie n’obéit exclusivement qu'à des 
incitations corticales. Nous en avons d'ailleurs une preuve dans ce fait que 
jamais une lésion spinale primitive ne donne lieu à une contracture permanente 
de la main comparable à celle qui résulte d’une lésion encéphalique et quon 
‘reconnaît du premier coup à l'attitude du pouce en opposition et en flexion 
caché sous les quatre autres doigts fermés. 

Mais de tout cela je tiens à retenir seulement un fait : c'est que les sections 
capsulaires totales, contrairement à l'assertion de M. Crocq, déterminent non 
pas une hémiplégie flaccide, mais une hémiplégie spasmodique caractérisée par 
la contracture permanente en flexion. 


M. Cesran (de Paris). — Le remarquable rapport de M. Crocq contient une 
critique des mieux raisonnées sur les théories des réflexes tendineux et de la 
contracture. Sur ce point nous sommes d'autant plus d'accord avec le rapporteur 
que, dès 1899, dans notre thèse sur le syndrome de Little, nous consacrions 
un long chapitre critique aux théories de la contracture. M. Crocq en for- 
mule une nouvelle : la contracture est due à l'irritation soit de la zone corticale 
centre du tonus, soit du faisceaux pyramidal; par suite, une destruction com 
plète de ces différentes parties déterminera une paralysie flaccide. Des faits 
nombreux plaident contre cette théorie ; nous savons en effet, depuis les tre- 
vaux de Charcot et Bouchard, qu'une sclérose du faisceau pyramidal s'accom- 
pagne ordinairement de contracture; or, dans ces cas, — et nous rapportons 
avec M. le professeur Raymond deux nouvelles observations très démonstra- 
tives, — la sclérose indique que la voie pyramidale est détruite; elle est tout 
à fait différente, par suite, de celle de la sclérose en plaques, caractérisée au contraire 
par la persistance des cylindraxes, qu’on peut supposer irrités et créant ainsi la 
contracture. Aussi nous ne croyons pas que la seule destruction du faisceau 
pyramidal détermine une paralysie flaccide et que la contracture spasmodique 
soit toujours sous la dépendance d’une lésion irritative du centre cortical du 
tonus ou des fibres du faisceau pyramidal. 

Dans notre thèse, nous avions conclu que nous ne possédions pas encore une 
théorie de la contracture capable d'en expliquer toutes les modalités cliniques; 
depuis cette époque, il n'est point survenu de faits nouveaux pouvant modifier 
notre opinion. 

Au surplus, ce sont là de simples hypothèses et nous préférons rester sur le 
terrain de la clinique. C'est en nous plaçant à ce point de vue que nous nous 
permettons de signaler quelques faits renfermés dans le rapport de M. Crocq. 

1° M. Crocq déclare que le réflexe achilléen. est infidèle. Au contraire, 
notre opinion est que la recherche du réflexe achilléen est aussi facile et instruc 
tive que celle du réflexe rotulien. 

Nous l'avons toujours constaté à l’état normal sur plusieurs centaines de sujels 
depuis cinq ans que nous pratiquons systématiquement sa recherche. Notre 
maître, M. Babinski, a suffisamment insisté sur la valeur de ce réflexe qui tea 
sous sa dépendance le nerf sciatique. Toutes nos recherches nous ont coofirmé 
ve fait: le réflexe achilléen est au moins aussi important que le réflexe rotulien. 

9° La recherche des réflexes cutanés est délicate ; leur intensité est variable 
avec les individus; au surplus, l'état d’obésité de la paroi abdominale, le reläcl » 
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spasmodique avec destruction lente di 
présenté le signe des orteils de Babinsk 

Pour toutes ces raisons, nous ne pouv 
ration des réflexes et le signe des ort 
peuvent fort bien exister l'un sans l'auti 
précise sur le mécanisme exact de ce r 
exclusivement plantaire, mais bien ceper 

Nous ne pouvons assimiler la contrac 
nique. 

L’exagération des réflexes nous a p 
nombreux cas de paralysie hystérique ol 
dation spinale vraie est une exception et d 
les idées de notre maître M. Babinski, « 
contracture organique de la contracture 
croire que la contracture hystérique est 
non due à l'exagération de la tonici 
organique. 

La thèse de Blocq avait différencié le 
vraies : elle nous paraît être toujours l'es 
exactes les théories de l'école de la Salp 

Dans les arthrites, l’exagéralion des 
réflexe de la moelle ; la contracture estu 
d'immobilisation. Nous ne croyons pas 
les cellules des cornes antérieures. 

Dans les arthrites, les pseudo-contrac 
laires; ce fait est fréquent dans l’hémipl 
la pseudo-contracture n'est pas due à la 

La déformation des polynévrites est di 
les cas très rares de polynevrite sensitiv 
une exagération de l'excitabilité idio-m 
c’est le contraire qui se passe et la conti 
nous ne croyons donc pas que la pse 
précédée d’une période de contracture ac 
par M. Babinski dans son article du Trai 

Nous n'avons jamais observé une hy 
Aran-Duchenne ou dans la griffe conséer 
se déforme par l’action des antagoniste: 
nous ont jamais présenté une hypertonic 
hypotonicité. 





M. Croco (de Bruxelles). — Pour ré] 
objections qui viennent de m'être adres 
arguments formulés par les orateurs que 
néant en me basant sur les faits que. 
probants. Je devrais, pour atteindre ce t 
abuser certainement de votre patience. 

Je me crois donc obligé de passer so 
certains de mes collèguts ont formulées, 
fondamentaux qui ont été mis en avac 
théorie. 
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Voila un cas inconte 
dire l'état prévu par le 
Que l'on me montre 
nuité iadubitable de la 
et je n’ai plus qu’à me 
Jusqu'à présent, ce 
Ces arguments peu 
deux cas dont nous a 
la section n’a pas été 
Il a fallu dix ans, ¢ 
trine a été vivement 
@hui à triompher, el 
daus tous les pays pa! 
soit permis de la cont 
que se confirmer. 
Mon but, a été, a 
une discussion vive 1 
but, puisque je suis pa 
des idées originales : 
mécanisme du tonus, 


Paraplégie spasmc 
dorsale équival 
(de Paris). 


Résumé da fait : 


D... 88 ans, vernisseur 
effondrement vertébral et 
300. — A l'âge de 29 ans, 
des mollets, rigidité et loc 
sol. Huit mois de séjour : 
gressif de la motilité, ma 

Huit ans après (19 mai 
Le 17 novembre, donleun 
bre droit (clonus du pied 
bilité tactile ; hypoalgésie 
la racine de la cuisse. Pe 

Mars 1898 : Aggravatio 
droite. Dans le décubitus 
vation de quelques mot 
tactile et douloureuse bil 

Exagération des réfiext 
en flexion de la, jambe 
orteils. 

Avril 1898. Le malade 
inférieurs. Clonus bilaté 

Mal. Les membres sor 
bilité s'arrêtent à l'équab 
plus grande intensité à g 
rition presque complète « 
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tion spinale et signe de 
membres inférieurs, des 
sont mortes l’une au bou 
tance d'une paraplégie 

deux cas une tumeur ex 
ayant comprimé le 8e se; 
aplatie; on aperçoit enc: 
prolifération névroglique 
dans un cas elle forme t 
sur un centim. de longut 
de diamètre; au-dessus 
complète et ancienne de 
auteurs concluent que si 
partie respectée est trop 
lité. Leurs cas prouver. 
dorsale peut, contrairem 
spasmodique. Mais les a 
destruction s'est opéré 
pourrait donc très bien 

le même résultat qu'une 
premier cas une paraplé 
flaccide. 


M. Brissaun (de Paris) 
Cestan apportent comme 
tiens, à savoir : qu'une ir 
valant à une section de 
membres inférieurs, a pe 
une fois de plus que c'e 
aboutissant à l'interrupt 
jacents à la cicatric 
— des incitations tonigè 
brales (je dis cérébrales « 

Encore ne faut-il pas 
ferait croire qu'une myé 
section expérimentale. | 
encore que dans le mien 
ne laissaient apercevoir 
Mais enfin c’est encor: 
courant nerveux passe | 
tui une voie ouverte. Qt 
M. Cestan et moi, dans 
représentent pas les che 
va circuler après l'obstr 
croire, je l'avoue ; et c 
toutes réserves à cet ég: 

Une autre hypothèse 1 
serait possible qu'un as: 
et par conséquent invisi 
nerveux entre les deux 
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125 centiémes de seconde), a u 
(8 centièmes de seconde). 

En résumé, il semble que le 
traction musculaire soit le mêt 
muscle lui-même à différente 
exige pour se produire un temy 

Le réflexe patellaire et la sec 
même nature. La différence des 
et les secousses musculaires « 
dans le premier cas le muscle € 
dans le second à ce que le cha 

Les réflexes patellaires, qui 
dépendraient de la tonicité du 
de l’état du système nerveux. 


Discussion. — M. Pitres (de E 
d'uo muscle à la percussion ave 
distinguer les réflexes tendine 
persister alors que ceux-là sc 


Algidité centrale prolong 
M. 1 


- Dans le premier cas, il s’aj 
n’était possible .que depuis peu 
plectiforme, on prit alors sa te 
que de 35°,3. Le lendemain, le 
resta au même chiffre. Le surle 
matin que de 279,2 et peu a pei 
moment de la mort, survenue c 
tation de l'algidité centrale. 

La seconde observation est r 
sique, mais présentant, comme 
teuse. Ce malade étant alité fit 
rature rectale n'était que de 3£ 
température s'abaissa les jou 
tième jour après la première c 
convulsion. 

Ce deuxième malade présen 
des coli-bacilles de petites din 
production de l'algidité dont 
recherché dans les altérations 


M. Bournevitur (de Paris). — 
rappellerai que j'ai fait connatt 
de la température : 

19 Cas d’un individu trouvé 1 


Biologie). 
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6° Que les examens & 
par le Conseil supérieur 
6° Que les infirmiers x 
Is sont diplômés. 
article 8 du règle 
8° Qu'il y a lieu de | 
férence dans l'asile, étar 
9 Que le personnel à 
surveillants et des veille 
10° Qu'il y ait dans & 
sous-surveillant de ron 
11e Qu'un service per. 
distincts du service de j 
12 Que les reposante, 
en remplacement. 
18° Qu'il y ait un mi 
soit tenu compte de let 
14° I y a lieu de revi 
de personnes de sexe di 








M. Doutresente (d 
asiles d’aliénés qui ré 
qui deviendraient va: 

Ce vœu est approu 


Stasobasophob: 


Ayant eu l'occasio 
7 observations nouve 
les faisant suivre de 

La stasobasophobie 
station debout accon 
fonction, s’est peu à | 
de l'astasie- abasie hy 
(1864),Charcot, Blocq 
veret, Régis. Debove 
et Delarue (1901), les 


(1898) ont apporté ac 


historiques d'un gran 

Nos 7 observatior 
2 psychasthéniques d 
rescence mentale, ay: 
mais toujours dévelo 
bique. Tous sont âgé: 
5 hommes et 2 femm 
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d’une exagération et d’un déséquilibre continuels de l’émotivité. L'implantation 
et la culture de l’idée fixe résultent de l'irruption et du séjour dans la conscience, 
à la faveur de la cause occasionnelle, d’une conviction, relative à l'impotence 
fonctionnelle des membres inférieurs. Cette conviction est formée de deux 
éléments : l’un, intellectuel, qui est l’idée ; l’autre, affectif, qui est l'émotion, et 
qui, dans l'espèce, prend une importance pathologique. Cette idée émotive est 
la source de phénomènes d’arrêt, d’inhibition, qui paralysent les centres fonc- 
lionnels, et, par extension aux autres centres, peuvent déchainer tout le syn- 
drome de l’anxiété et de l’angoisse. 

Le pronostic, souvent sérieux, est celui des idées obsédantes en général. Le tut 
tement doit viser d’abord l'amélioration de l'état névropsychopathique général sur 
lequel repose la phobie, et combattre ensuite le syndrome lui-même par lisole- 
ment, la suggestion à l'état de veille, la distraction. On mettra en jeu l'automatisme 
fonctionnel de la station et de la marche, en détournant l'attention consciente 
du malade de l'exécution des mouvements, et, ramenant peu à peu cette attention 
sur les résultats progressivement obtenus, on éduquera l'émotivité du sujet, 
qui, en marchant, reprendra l'habitude de la marche. 


Rôle de la Syphilis, de l’Alcoolisme et des Professions insalubres chet 
les parents dans l'étiologie de l’Idiotie, par M. Bournevizee (de Paris. 


Sur 2,072 garçons atteints de maladies chroniques du système nerveux, la 
syphilis héréditaire est représentée par 20 cas, soit 1 p. 100. Sur 482 filles, il n'y 
a que deux hérédo-syphilitiques ; la proportion est donc là plus de moitié moins 
forte que dans le groupe précédent. 

Au point de vue del'alcoolisme,nous avons constaté que des excès de boisson chez 


36,5 p. 100 des pères, 
: 3,1 p. 100 des mères, 
1,5 p. 100 des pères et mères. 


Comme professions insalubres exercées par les parents des idiots, il faut 
placer en première ligne celles où l’on manie la céruse, le mercure, le phosphore 
et le cuivre. 


Sur la recherche des microbes dans le Cerveau, le Liquide Céphalo- 
rachidien, le Sang, dans 200 cas de troubles men'aux ou nerveux, 
par le Dr Maurice Faure et M. LaiGnez-LaAvastTine (de Paris). 


La recherche des agents pathogènes dans le cerveau, le liquide céphalo 
rachidien, le sang des malades soupçonnés d’être alteints de cérébrites infec- 
tieuses ou de troubles mentaux liés à une infection générale de l'organisme, a 
déjà donné lieu à des travaux nombreux. 


Ches plus de 100 malades morts de maladies infectieuses variées sans localisations 
méningées — tuberculose, pneumonie, grippe, fièvre typhoïde, etc. — avec des troubles 
wentaux, variant depuis le délire fébrile transitoire ou terminal jusqu'aux délires durable 
avec idées systématisées et aux syndromes les plus nets et accentués de confusion ment ils, 
nous ayons examine systématiquement le parenchyme cérébral, la pie-mère et les vaisse ut 
pour y rechercher des microbes avec des colorations appropriées — bleu de méthyl, pi ly- 
chrome de Unna, thionine, ete. — Nous n'avons rencontré des éléments microbiens 2° 
les coupes que dans cing cas. 

Or, les pièces avaient, dans 4 cas, séjourné dans le laboratoire avant d'être placées ¢ iss 
les liquides fixateurs — alcvol formol — 108 h., 142 h.. 197 h., et 221 b , — 9 jours — et 
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jap . 149 28 tires cas, nous n'avons obtenu aucune cultt 
am .tasurer que le liquide céphalo-rachidien des 58 pai 
as. -rœité stérile. Et cependant, parmi eux il en est qui: 
dtaient dans des états d’agitation, de délire, de fiè 
+ nua, l'agonie et à la veille de leur mort; d'autres enfin qu 
arrrs, des complications purulentes, c'est-à-dire que toutes 
see resultats positifs semblaient se trouver réunies 

Dans 4 cas (1 puerpéral, 1 endocardite mortels, 2 infection: 
nous avons mis en culture aérobie et anagrobie le sang de | 











Notre collègue et ami M. le Dr Rosenthal, chef de clinique 
voulu nous communiquer le résultat des études qu'il a poursuis 
dans le service de M. le Prof. Hayem. Chez une cinquan 
pneumonie, de fièvre typhoide, de rhumatisme articulaire aigu 
ou sans accompagnement de troubles mentaux, M. Rosenthal 
culture — aérobie et anaérobie — le sang, dans le but d'y rec 
bienne primitive ou secondaire. Dans un soul cas de fièvre ty 
sans troubles mentaux, il a trouvé le bacille d’Eberth dans 1 
mens ont 6t6 négatifs (1). 


De l’ensemble de leurs recherches il résulte que ct 
d'infections variées, qui se sont parfois accompagnées | 
nets et intenses, nous n'avons jamais rencontré, soit de 
dans le liquide céphalo-rachidien, ni dans le sang, un 
on pdt imputer un rôledans la genèse de la maladie. Il 
aliénés atteints, ou non, d'infections apparentes, — parc 
mentale, délires, etc. Il en résulte aussi que, d'une 
excessivement rare de trouver des microbes dans le ce 
rachidien et le sang des malades, atteints ou non de t 
cependant ils présentent des signes généraux d’infe 
connus où il y a infection localisée de l'axe cérébro-spi 
sang, méningites infectieuses abcès, encéphalites et my 
dies infectieuses du sang.— Nous nous étonnerons don 
facilement rencontré des microbes dansle cerveau, le 
etle sang des aliénés. 

Noustrouverons dans ces faits un argument puissar 
pathogénique que nous soutenons, el que l'un de r 
exposée et défendue (2) : 

Les troubles mentaux infectieux sont en réalité des troubles 
l'intermédiaire des poisons sécrétés dans le foyer in 
répandus dans tout le milieux intérieur, ou des poison 
parties de l'organisme sous l'influence de l'infection — 
insuffisance hépatique et rénale, troubles circulatoires, 

(2) @ RosewrmaL. Thèse Paris, Steinheil, 1900, et public: 
moderue et Société de Biologie de Paris. . 

(2) MAURICE FAURE. Sur les lésions cellulaires corticale 
troubles mentaux toxi-infectieux. Rerue neurologique, déc. 1 
dies aigues, Congrès de Lille, 1899. Sur un syndrome mental fr 
Aépato-rénale. Bueff, éd., 1900, Paris. — Thèse de G. Desvau! 
deline dex maladies aiguës, — États rhumatismaux et névropath 
St leurs rapports aveo des infections persistantes du naso-p 
‘avril 1900, I, brochure, Rueff, éd. 








834 REVUE NRUROLOGIQUE 


peut lui objecter que l’idée ne devient obsédante que grâce à l'existence d'un 
trouble préalable, les obsédés sont des malades avant d’avoir des obsessions 
précises. Dans certaines obsessions, les symptômes émotifs précèdent et 
annoncent l'apparition de l’idée. La marche de l’obsession par accès, le défaut de 
rapports constants entre la nature de l'idée obsédante et l'intensité de l'angoisse, 
la variabilité de l’idée (dans les cas de panophobie, par exemple) comparée à 
l'identité des symptômes émotionnels, tout cela s'accorde mal avec l'hypothèse 
qui attribue à l’idée un rôle toujours prépondérant dans l'obsession. 

La théorie physiologique et émotive (Lange, W: James, Ribot, etc.), inver- 
sement, exagère l'influence des troubles vaso-moteurs et de lexpression 
émotive au détriment des centres cérébraux supérieurs. Il n'est pas du tout 
prouvé que toujours nous soyons tristes parce que nous pleurons, ou effrayés 
parce que nous tremblons, il s’en faut qu'il y ait toujours parallélisme entre 
l'intensité de l'émotion et l'expression émotive. Dans bien des cas, il est diffi- 
cile de nier que l'émotion naisse de l'idée ; à plus forte raison pour l’obsession, 
dans laquelle l'élément intellectuel est plus important que dans l'émotion 
simple. 

Ces deux théories négligent trop les troubles de la volonté, qui nous paraissent 
avoir dans l’obsession une importance capitale. Si l'on étudie l’état des obsédés 
en dehors de leurs crises angoissantes, on reconnaît que ces malades sont tous 
des abouliques, quils’agisse des mouvements ou des idées. L'étude des mouve- 
ments volontaires est, à cet égard, très instructive chez les obsédés. On retrouve 
ces troubles moteurs dans la folie du doute, type des obsessions dites intellectuelles, 
aussi bien que dans les diverses phobies. C'est la perte ou l’amoindrissement 
considérable du contrôle de la volonté qui permet la formation de systèmes 
psychologiques, produits de l’automatisme, qui s'imposent à la conscience et qu 
l'obsèdent. | 

En résumé, l’obsession est un phénomène très complexe, dont la condition 
fondamentale est un trouble primitif et généralisé, affectant les éléments com- 
muns à la volonlé et à l'intelligence ; ce trouble est une aboulie permanente qui 
préexiste aux obsessions et les prépare. L'influence des émotions et des idées 
se fait sentir dans le développement, dans l'orientation et dans la formule de 
l'obsession, ainsi que dans l'apparition et le rappel des accès. Mais l'obsession 
est, avant tout, une maladie de la volonté. 


M. Réais (de Bordeaux). — Quel est, dans l’obsession, l’élément prépondérant, 
l'élément intellectuel ou l'élément émotif? Tel est le problème que vient de 
remettre en question l'intéressante communication de M. Arnaud. 

Notre collègue accorde, comme on l'a vu, cette prépondérance à l'élément intel- 
lectuel, puisqu'il fait de l’obsession, comme autrefois Billod et commetant d'autres 
depuis, une maladie de la volonté. Sans nier dans l’obsession la très réelle lésion 
de la volonté, sur laquelle j'ai moi-même particulièrement insisté (1), nous const 
rons, M. Pitres et moi, l’obsession comme un état à base essentiellement émotive 
et nous en avons longuement exposé les raisons dans divers travaux. 

Je me bornerai à en rappeler quelques-unes. 


(1) B. RÉGIS. Manuel pratique de médecine mentale, 2° édition. 

(1) A. PiTees et E. Régis. a) L'éreuthophobie ou obsession de la rougeur (Congrès t ! 
aliénistes et neurologistes, Nancy, 1896). b) Sémdiologie des obsessions et des idées fi! 
(Rapport au Congrès international de Moscou, 1897), 
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nous considérons l’obs: 
ment émotive, comme 
à Freud son heureuse 


Exemples de Mal 


L'auteur énumère d’ 
chez les idiots de toute 
dents, de la face, dur 
ogive, division transve 
chidie, inégalité des t 
épispadias, hypospadi: 
cation a surtout pour b 
membres. La syndacty 
cile à photographier. Il 

L'auteur présente les 


1° La photographie et 1 
avait en outre six doigts. 
naissance. 

2 Le dessin des mains 
et dont la main droite off 
8° La photographie du 

droite, 

4° La photographie d'u 
squelette. 

be Un second cas d’hémi 

6° Un troisième cas d’hi 
cas d'hémimélie le moignc 
doute à cet égard, car l'ur 

7 Les photographies et 
rieurs, Les radiographies 
luxé à ses deux extrémités 
raccourcis. 





En terminant, l’aute 
radiographies. 


Traitement médico- 
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Observation de Sein hystérique, par M. Lanxors (de Lyon). 


Femme atteinte de sein hystérique. Tandis que le sein gauche est petit et 
flasque, en rapport avec l’âge et l'habitus extérieur de la malade, le droit est 
volumineux, piriforme, tendu, avec aréole trés développée. La pression en masse 
et le pincement de l'aréole sont hystérogénes. La malade éprouva dans l'organe 
des sensations de pesanteur, des élancements parfois si violents qu'elle entra 
dans un service de chirurgie où la question de l'intervention pour tumeur fut 
discutée et d’ailleurs résolue par la négative. 

Une zone hystérogène banale avait donc pris ici une importance capitale et 
constitué une hystérie presque mono-symptomatique. Les faits de ce genre sont 
connus, mais, portés à un degré aussi marqué, ils sont fort rares et méritent de 
retenir l'attention des neurologistes et des chirurgiens. 


La barbe chez les Aliénées, par MM. E. Dupré et Durtos (de Paris). 


Lorsqu'on parcourt les quartiers de femmes, dans les asiles d'aliénés, on est 
frappé du nombre considérable de malades barbues que l'on rencontre. 

En y regardant de plus près, on acquiert la certitude de l'extrême fréquence 
de la barbe et des moustaches chez les aliénées, aussi bien que de la variété 
d’abondance, de répartition et d'aspect de ces poils. Tous les aliénistes ont 
remarqué le fait, et la plupart des auteurs, au chapitre des tares anatomiques et 
des particularités morphologiques des aliénés, signalent en deux mots cette ano- 
malie, quelques-uns notant l'anomalie contraire observée chez l'homme. « Dans 
l'examen des aliénés, il est bon de noter l'abondance et la distribution du sys- 
tème pileux... la rareté de la barbe chez l'homme, et son développement chez 
la femme... » (Séglas). 

Il nous a semblé qu'il y aurait quelque intérêt à entreprendre une étude sta- 
tistique de cette anomalie, en cherchant à fixer les points suivants : 

Quelle est la fréquence comparée de la barbe et des moustaches ches les 
femmes aliénées et non aliénées ? 

Quels sont les rapports de cette anomalie avec c l'âge et avec les diverses 
formes psychopathiques que présentent les aliénées barbues ? 

Nous avons, dans 6e dessein, comparé entre elles deux séries, de 1,000 sujets 
chacune, prises : la première (femmes aliénées) dans les asiles de Ville-Evrard 
et de Maison-Blanche, et la seconde (femmes non aliénées) dans les hôpitaux 
Tenon, Lariboisière, Laënnec et La Charité. Ces deux séries comprennent 
2,000 sujets à peu près comparables, au point de vue des conditions générales 
d'âge, de vie, de milieu social, etc. Négligeant à dessein d'entrer dans le détail 
descriptif ou topographique de l'hypertrichose faciale, et comprenant sous le 
terme général de « barbe », toutes les variétés (barbe, moustaches, etc.) de celle 
hypertrichose, nous avons d’après le résultat de nos examens, suivant que Îs 
barbe était nulle, légère, moyenne ou forte, réparti en quatre classes les 2,000 femm ?s 
examinées. Le degré léger correspond à un duvet très accentué, ombrant la 
lèvre supérieure et visible aux régions mentionniére et géniennes postérieurt ; 
le degré moyen vise la barbe et la moustache nettement constituées par « $ 
poils de quelques millimètres, plus ou moins denses et pigmentés ; le degré f? 
est représenté par les moustaches et les barbes d'apparence franchement ma - 
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2° Toutes proportions gardées, la barbe est beaucoup plus fréquente au-dessus 
de 50 ans chez les aliénées (69 p. 100 environ) que chez les non aliénées (48 p. 100. 

30 Chez les aliénées, la barbe s’observe principalement chez les démentes 
séniles ; après la démence sénile, c'est la paralysie générale qui fournit la proportion 
de barbes la plus élevée (56,6 p. 100). 

4° Lorsqu'on s'enquiert des antécédents héréditaires et personnels des femmes 
barbues non aliénées, on relève souvent chez elles des tares familiales ou person 
nelles, de névropathie ou de dégénérescence mentale : de telle sorte qu'elles 
semblent, en majorité, et dans une proportion impossible à préciser, appartenir 
à la famille névropathique : cette considération explique le pourcentage relati- 
vement élevé des barbes chez les femmes non aliénées, et éclaire la raison de la 
fréquence de cette anomalie, en dehors des asiles. 

5° Les constatations, jointes aux quelques notions que nous avons des relations 
qui unissent la trichogenèse faciale à l'état normal ou pathologique, à l'évolution 
de la vie génitale, nous permettent de supposer que, chèz lus aliénées, la fré- 
quence et la richesse relatives de la barbe et des moustaches doivent être subor- 
données à des troubles dans les sécrétions internes de l'ovaire et du corps thy- 
roïde, ces deux glandes jouent dans le développement du système pileux, 
comme dans la genèse de nombreuses névroses et psychoses, un rôle indéniable. 


Catatonie et insuffisance rénale, par MM. Récis et LALANNE (de Bordeaux). 


Sous le nom de catatonie, Kahlbaum a décrit, comme on sait, en 1874, un état 
pathologique constitué à la fois, cliniquement, par des symptômes psychiques 
reproduisant successivement ceux de la mélancolie, de Ja manie, de la stupeur 
avec confusion mentale, finalement de la démence, et par des symptômes 
somatiques consistant en phénomènes moteurs variables caractérisés surtout 
par la raideur musculaire cataleptoïde. 

Kahlbaum considère la catatonie comme une entité morbide spéciale et cette 
opinion est partagée par certains auteurs à l'étranger. 

En France, on regarde généralement la catatonie, avec MM. Chaslin et Séglas | 
et avec M. Roubinovitch, comme un syndrome susceptible de se rencontrer sous 
diverses formes psychopathiques, en particulier dans la stupeur. 

Quelle que soit la vérité à cet égard, il est un point de l’histoire de la cata- 
tonie, sur lequel on n’a pas, à notre connaissance, attiré l'attention jusqu'à ce 
jour et qui nous paraît cependant d'une réelle importance : il s'agit des rapports 
de la catatonie avec l’auto-intoxication. 

On sait déjà par des faits publiés par Brissaud et Lamy, Dupré et Robé, 
Latron, qu'on peut observer des attitudes cataleptiques dans l’urémie délirante, 
aiguë ou chronique. Il était donc naturel de penser que la catatonie, dont la 
caractéristique symptomatique au point de vue physique est précisément la 
raideur cataleptique, pouvait être en rapport avec une auto-intoxication, surtout 
rénale. 


OBSERVATION. — Le malade dont il s’agit, est un homme de 24 ans, sans professios, 
gana hérédité pathologique bien marquée et sans antécédents personnels dignes d'etre | 
notés. Au milieu d'une bonne santé habituelle, tout à coup, le 12 mai 1897, il se plaint de 
céphalée, d'embarras gastrique, de lassitude générale. I] entre dana une période d’inappét: nce 
et d'insomnie qui dure jusqu’au 23 juin, jour où apparaît une excitation anormale Le 
malade est pris d’un besoin impérieux de mouvement et d'excitation désordonnée, ave 
bouffées délirantes variées, 
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wut entraîner avec excès à la recherche de ces images. Il est parfois nécessaire 
de réagir contre cette tendance. 


M.Eanesr Dupaé (de Paris). — Au mot « phantagénie » il serait peut-être préfé- 
rable de substituer le mot, plus ccarsctement construit au point de vue étymo- 
logique, de phantasmogénic. 


Insolatien ec Psychose, par M. Récis (de Bordeaux), 


(Cette commun 
numéro de iz B-« 





im +m jubiiée comme travail original dans le prochain 
me ane.) 





Pecade-tummers yueeses du tube digestif chez les Enfants, par le 
J+ Sestiy Lemaisrre (de Limoges). 










‘caper que des tumeurs gazeuses développées dans un 
f. tumeurs gazeuses donnant l'apparence d'une grosseur 
a ivtermiuées et pouvant être confondues avec une tumeur 
imine ainsi les pneumatoses généralisées de l'intestin, les 
e la masse intestinale sous l'influence d’une ascite, d'une 
se ju d'une contracture des muscles des parois abdominales. 
Tune variété de ces pseudo-tumeurs, et comme trois des 
! puiie ont trait à des enfants, il en conclut que les enfants 
ne presenter ces tumeurs fantômes aussi bien que Jes adultes. 


~:~ verranunz très détaillée, est celle d’une jeune fille de 13 ans, qui fot 
mn = ww aeua du creux épigastrique entre un timon de charrue et un arbre; 
= + act iwvis avoir toujours souffert de l'estomc depuis l'accident, elle cors- 
se Lire sumeur volumineuse dans la région épigastrique. Six mois après le 
ca +e vite DF Lemaitre qui (rouva une tumeur rolumineuse bien limités 
+ “atmmat em haut avec le foie. Elle était mixte en haut, sonore en bas. 
ret utroute sa côlon transverse placé en avant de ls tumeur, On diagno- 
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teem >t vume ane poche dont on aurait brusquement vidé le contenn. 
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oir admettre que sous une intluence quelconque, nysterique 
sontractute pathologique de ces fibres peut se produire, 
? durée, comme cela a lieu pour les muscles striés, et que 
diviser l'estomac en deux parties : . 

te le passage aux liquides et aux aliments plus ou moins 


qui fortement tendue constituerait la tumeur gazeuse. 
3 sembleraient s'être, dans la majorité des cas, développées 
Stat hystérique ou neurasthénique antérieur. 
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Voici les conclusions de ce travail : 

1° On rencontre dans l'abdomen des pseudo-tumeurs gazeuses bien limitées. 

2° Ces pseudo-tumeurs existent aussi chez les enfants. 

3° Elles sont dues à des contractures des fibres lisses d'un segment de 
l'intestin, probablement accompagnées d’une pneumatose limitée à ce même 
segment. 

4° Elles peuvent s'accompagner de contracture des muscles striés des parois 
de l’abdomen. \ 

5° Ces contractures de la tunique musculaire de l'intestin sont sous la dépen- 
dance du systéme nerveux abdominal dont le fonctionnement est modifié par un 
état neurasthénique ou hystérique antérieur, ou peut-étre par un traumatisme 
ou une lésion de la muqueuse. 


Une commission d'études est désignée pour étudier la question de la nomi- 
nation d’un Secrétaire général permanent du Congrès. 


Le prochain Congrès des Médecins Aliénistes et Neurologistes de France et 
des pays de langue française aura lieu, au mois d’août 1902, à Grenoble, sous la 
présidence de M. le Dr Récis (de Bordeaux). 

M. Bonnet, médecin en chef de l’asile de Grenoble, est nommé secrétaire 
général. 
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La 


Les trois questions qui feront l’objet de rapports sont les suivantes : 

1° Pathologie nerveuse : Les tics en général. Rapporteur : M. Nocuës (de Tou- 
louse). 

2° Pathologie mentale : Des états anxieux dans les maladies mentales. Rapporteur : 
M. LaLanne (de Bordeaux). 

30 Médecine légale : Les auto-accusateurs au point de vue mddico-légal. Rappor- 
teur: M. Ernest Dupre (de Paris). 


Les communications qui n’ont pas été insérées dans ce N°, seront analysées dans les N° 
ultérieurs de la Rerue Newrologique. 


Le Gérant : P. Boucuez. 


— a ee 


IMPRIMERIE A,.-G: LBMALE, HAVRE. 


en ee 


N°17. 


ns un cas de 
LEJONNE. ... 





171. Recherches 
4) GALESESOU. 
325) CARUIÈRE. 
i) FÉRÉ, Etudes 
conditions qui 
= 828) GUYON. 
Sreranr. De la 
moignons cen- 
ition des termi- 
ériphériquer. — 
irales du cortex. 
‘MANN. Tumeur 
:AY et DESCOS. 
ition ; mort par 
sulation, — 884) 
zentres nerveux 
— 885) MENDEL, 
‘ssNeR. Sur la 
atique. — 838) 
our la chirurgie. 
2 croisée. — 840) 
3. — 841) GABNE 
812) BLOMME, 
» héréditaire. — 
: dans l'enfance. 
imulant le type 
ontribution à la 
tire qui survient 
muscles moyens 
u petit pectoral. 
patique. Peeudo- 
euse du muscle 
8 zona pneumo- 
me de la région 
54) RABAJOLI. 
atérique, lapa- 
iilles nerveuses. 
gine hystérique 
SonreRt. Lym- 
ie-abasie hysté- 
puvrier. Rage 
‘sure de is pres- 
5 traumatiques. 
néniques.— 863) 
1ONDet JANET. 
ice de l'activité 
RecLus. De la 
traités et guéris 
1t des tics con- 
MRIGE et FEIN- 

considérations 
Traitement des 

















ique des princi- 





846 
853 


846 REVUE NEUROLOGIQUE 


ee ee = + = 


TRAVAUX ORIGINAUX 


TROUBLES PSYCHIQUES DANS UN CAS DE TUMEUR DU LOBE 
FRONTAL 


PAR 


Raymond Cestan et Paul Lejonne. 


(TRAVAIL DE LA CLINIQUE DES MALADIES DU SYSTEME NERVEUX DE LA SALPETRIERE) 


Le rôle du lobe frontal est encore à l'heure actuelle des plus mal connus : les 
recherches expérimentales n'ont pas donné les résultats qu'on en espérait; 
d’ailleurs, le lobe frontal est trop différent chez homme et chez l’animal pour 
que l’on puisse conclure d’une manière valable de l’animal à l’homme. C’est a 
l'observation humaine qu'il convient de s'adresser : la méthode anatomo-clinique 
dans le cas particulier doit donc prendre le pas sur la méthode expérimentale : 
il faut étudier les diverses lésions du lobe frontal et noter avec soin les troubles 
psychiques dont elles s’accompagnent; et parmi ces lésions, les tumeurs sont 
peut-être les plus favorables par leur évolution progressive, leur longue durée et 
leur localisation précises propices à l'observation clinique et leur évolution 
fatale permettant le contrôle anatomique. 

Nous rapportons ici un cas de tumeur du lobe frontal accompagnée de 
troubles psychiques sur lesquels nous insisterons longuement à cause des parti- 
cularités qu'ils présentent. 


OBSERVATION. — ll s'agit d'une femme de 33 ans, entrée au mois d'août 1900, dans le 
service du professeur Raymond, à la Salpétriére, pour une hémiplégie droite, une amauros 
complète et des troubles intellectuels. 

Cette femme ne présente pas d’antécédents héréditaires névropathiques ; elle a encore 
ses parents ; tous ses proches sont en excellente santé. 

Née à terme, elle n'a jamais eu de convulsions dans son enfance. 

Elle faisait autrefois le métier de couturiére, elle est très sobre; elle ne présente aucune 
trace d'infection syphilitique. 

La maladie actuelle a débuté au mois d’octobre 1899. La malade se plaignit d'abord de 
céphalée violente, siégeant au niveau du front, survenant aussi bien le jour que la nuit, 
cela lui rongeait la téte, disait-e!le. Presque en même temps, survinrent des crises épilepti- 
formes : cinq ou six fois par jour la malade 8e trouvait dans l'impossibilité de parler pendant 
quelques minutes, mais elle n'avait pas de convulsion, elle ne perdait pas connaissan e. 
Son état s'arsrava peu à peu, et au bout de deux mois survinrent des vomissements ; :¢ 
vomissements étaient de nature bilieuse, ils survenaient sans efforte, en fusée, au moin re 
changement de position de la malade, lorsqu'elle quittait son fauteuil ou s'asseyait sar 22 
lit par exemple. En mème temps, les crises d'épilepsie jacksonnienne devenaient plus ; é- 
quentes, avec tendance À la généralisation : ellee débutaient toujours par de l'anarth e, 
mais ensuite la face était agitée de convulsions, il en fut bientôt de même du bras dr $#, 
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élle est maintenant dans un état d’euphorie remarquable; plus de plaintes sur sa maladie: 
toujours l'air heureux et souriant. D'ailleurs la santé générale est bonne et son appétit 
bien conservé. 

L'intelligence semble légèrement diminuée ; la malade comprend ce qu’on lui dit, elle 
saisit très bien le sens des paroles qu'on prononce devant elle, mais elle se met à rire dou- 
cement à la moindre occasion: on pourrait dire a ce point de vue qu'elle présente un œr- 
tain degré de puérilité ; mais les réponses qu'elle fait aux questions sont sensées. Elle n'a 
jamais présenté ni dépression mélancolique, ni excitation maniaque, ni perversion 
morale; elle n’a eu ni hallucinations auditives ou visuelles; ni délire diurne ou 
nocturne. 

Elle reste toute la journée assise das un fauteuil, les yeux vagues de par son amaurose, 
la tête droite, sans tendance au sommeil. Elle fait le minimum de mouvements nécessaire, 
et cependant cet état ne ressemble nullement à la catatonie, car elle écoute ce qui se dit 
autour d'elle : elle donne l'impression d’une personne heureuse, elle sourit sans cesse, mais 
cependant semble atteinte d’un certain degré d’aboulie. 

Ce caractère d’aboulie apparaît bien nettement lorsqu'on interroge la malade: i le 
réponses qu’elle doit faire aux questions posées sont simples et ne nécessitent aucun effort 
intellectuel, la malade les fait immédiatement d’une voix normale, sans tremblement de la 
laogue ni des lèvres. Klle exécute les ordres donnés; elle répète des phrases brèves pro- 
noncées devant elle; elle fait mentalement des additions faciles, ainsi 3 et 4, 6 et 3 par 
exemple. Mais si la réponse est plus compliquée, nécessite une certaine réflexion et un 
effort intellectuel, la malade reste immobile, répond avec une placidité souriante qu'elle 
ne sait pas, et on constate facilement qu’elle ne s'efforce nullement de chercher. Ainsi, elle 
est incapable de faire une multiplication, 3 fois 7 par exemple, de répéter une phrase un 
peu longue ; tout acte intellectuel un peu compliqué lui est donc impossible, elle ne le 
tente même pas. 

La malade présente en outre des troubles de la mémoire très prononcés ; les souvenirs 
anciens sont assez bien conservés, du moins ies souvenirs très importants de la vie passée ; 
mais depuis 1e mois de mai 1900 la malade n'a fait aucune acquisition nouvelle en fait de 
souvenirs. Elle est évidemment dans de mauvaises conditions, en ce sens que par le fait 
de son amaurose elle ne peut avoir de mémoire visuelle, mais elle entend parfaitement et 
reconnaît bien les différents brüits. Ce qui paraît lui manquer, c'est la faculté d'association, 
l'état intellectuel qui choisit, recueille et classe les sensations auditives : cet acte n'est pat 
troublé dans son fonctionnement ; il n'a pas lieu ; sans doute à cause de l’état d’indifférence, 
d’aboulie que nous avons signalé. 

La malade étant depuis ‘dix mois dans le même service, à côté des mêmes compagnes, 
soignée par les mémes personnes, elle reconnaît bien que ce sont les mêmes personnes qui 
lui parlent, qu'elle est toujours dans le même milieu ; mais à de nombreuses reprises on 
lui a répété les noms du médecin et des infirmières qui la soignent, de ses voisines de 
salle ; jamais elle n'a fait le moindre effort pour le retenir. 

On peut vraiment dire à son sujet que les paroles qu'on lui adresse entrent par usc 
oreille et sortent par l’autre. Répétons encore une fois que la malade a conservé sa raison, 
qu'elle n'est pas démente et que ces troubles de la mémoire ont pour cause l'impossibilité 
d'un ettort intellectuel, l'indiftérence de la malade. 

Cette indifférence est d'ailleurs très manifeste dans l'expression des sentiments affec- 
tifs; la malade semble atteinte d'un parfait égoisme; ses parents viennent fréquemment ls 
voir; elle les reconnaît très bien, mais ne montre aucune satisfaction à leur arrivée, 
aucun regret à leur départ. Elle témoigae la même indifférence au personnel hospitalier 
qui la soigne depuis de longs mois. Lui annonce-t-on des événements heureux ou malbea- 
reux, elle les accepte avec la mème placidité. 

La malade mange avec lenteur, sans gloutonnerie, sans se salir. On est obligé de veil ler 
À lui donner le bassin ; sinon elle ne le réclame pas et urine souselle ; on évite facilew nt 
cet accident en lui présentant le bassin plusieurs fois dans la journée. 

En résumé. cette malude n'est pas une démente, elle a perdu la possibilité de l'efl it 
intellectuel, d'où les troubles très particuliers de la mémoire qu'elle présente ; elle a perda 
de mème tout sentiment affectif ; enfin elle est plongée dans un état d’euphorie remrr- 
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Ainsi que cela se présente dans tous les cas de tumeur cérébrale, nous avions 
à résoudre deux questions : s’agissait-il d'une tumeur cérébrale ? quel était le 
siège de cette tumeur? Il s'agissait d'une tumeur cérébrale ; nous pouvons 
l'affirmer avec certitude, grâce à l'existence de la névrite optique, de la céphalée 
et des vomissements, grâce aussi à l'évolution de la maladie. Le siège de la tumeur 
était plus délicat à préciser. Les attaques d’épilepsie Bravais-jacksonnienne per- 
mottaient de dire qu’elle siégeait nonloïindelascissure de Rolando,du côté gauche. 
Le peu d'intensité de l’hémiplégie, l'absence d'aphasie incitaient à penser que la zone 
rolandique était irritée, mais non détruite. Mais localiser d'une manière précise 
au niveau du lobe frontal la tumeur, c’était pour nous un problème difficile. 

Voyons quels éléments étaient en notre possession pour essayer de le 
résoudre : les traités classiques sont très sobres de détails an sujet du lobe 
frontal; ils le considèrent en général comme une zone silencieuse. Pour trouver 
quelques détails à ce sujet il faut s'adresser aux ouvrages spéciaux. 

A l'étranger, Oppenheim avait déjà noté la possibilité de troubles mentaux 
comme signe de localisation dans le lobe frontal. 

Cette opinion avait été soutenue par Léonore Welt, en 1888, dans sa thèse sur 
les changements de caractère dans les lésions du lobe frontal. La même année, 
Jastrowitz avait insisté sur la moria, le tour d'esprit jovial et humoristique tout 
spécial qu'on rencontrerait chez les malades atteints de lésions du lobe frontal. 
En 1895, Obici rapportant un cas de gliome du lobe frontal gauche (1), admet que 
les lésions des lobes frontaux altèrent spécialement l'intelligence et le caractère. 

Byron Bramwell s'occupe à plusieurs reprises de cette question, en 18%, 
dans une discussion de la Société neurologique de Londres; en 1899, dans un 
article très documenté du Brain (2). Sur 11 cas de tumeurs du lobe frontal qu'il 
a observés, sept fois il trouve des symptômes mentaux marqués, et parmi ces 
cas, trois fois les signes psychiques avaient acquis une importance bien plus 
grande, dit l’auteur, que dans les tumeurs des autres portions du cerveau. 

En France, notre maître, M. le professeur Raymond, a insisté à plusieurs 
reprises, à la Société médicale des hôpitaux (3), dans les leçons cliniques sur les 
maladies du système nerveux (4), sur les troubles mentaux particuliers observés 
dans les tumeurs frontales. 

Dans ces dernières années se sont multipliés les cas qui ont montré le bien 
fondé de cette opinion. 

On en trouvera la bibliographie dans l'important travail de MM. Brault et 
Lœper (5) sur trois cas de tumeur cérébrale à forme psycho-paralytique. Depuis 
cette époque nous signalerons le travail de M. Lannois sur une tumeur du lobe 
frontal (6), le cas de tumeur cérébrale, à forme psycho-paralytique, de MM. Devic 
et Gauthier (7), enfin le travail tout récent de MM. Dupré et Devaux, concer- 
nant uncas d'endothéliomie du lobe frontal (8), cas que M. Devaux a relaté en 
détail dans sa thèse inaugurale. 


(1) ZE Policlinico, 1895, vol. IT, fasc. VI. 

(2) BRAIN, 1899, p. 1 et suivantes. 

(3) Société médicale des hôpitaux, 24 juin 1892. ° 

(4) Leçons cliniques sur les maladies du système nerveux, t. HI; sur trois css € 
tumeurs cérébrales, p, 43; diagnostic des tumeurs cérébrales, p. 249. 

(5) Archives générales de médecine, 1900, p. 256. 

(6) Lyon médical, 1899,p, 575. 

(7) Archives générales de médecine, 1900, p. 744. 

(8) Nourelle Iconographie de la Salpétrière, mai-juin 1901. 
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pensée, on a essayé de rendre au lobe frontal un rôle prépondérant, surtout 
dans les actes intellectuels compliqués ; il serait le siège de ces associations 
d’idées qui constituent le psychisme supérieur, des opérations mathémaliques, do 
jugement : c'est l'opinion soutenue par Tembroni et Olici(1), cette théorie semble 
en partie confirmée par les observations cliniques de d’Abundo (2} et de 
Ventra (3), dans lesquelles ils s'agissait de lésions simples du lobe frontal 
intéressant uniquement ce lobe, avec intégrité complète du reste de l'encéphale, 
Le cas de tumeur cérébrale que nous rapportons nous paraît également s’accorder 
avec cette dernière théorie. Les troubles mentaux présentés par notre malade 
différent en effet d'une manière essentielle des troubles communément observés 
dans les tumeurs'cérébrales en général. Dans celles-ci on observe simplement 
de la torpeur, de la tendance au sommeil, des phénomènes d’affaiblissement intel- 
lectuel général, quelquefois des hallucinations. Le mécanisne étiologique en 
est complexe et variable : on peut incriminer l’hypertension du liquide cérébral 
‘venant comprimer toute l'étendue de la masse cérébrale ou même ayant une réper- 
cussion particulière sur le lobe frontal et exagérant ainsi les troubles intellectuels. 

On peut invoquer la lésion des circonvolutions, altérant la mentalité {lésion de 
la sphère temporale auditive amenant des hallucinations auditives par exemple). 
On peut penser que l'existence de certains symptômes tels que la cécité, la 
céphalée persistante, peuvent influer sur le psychisme général. Enfin on peut 
admettre un véritable empoisonnement par les toxines émanées de la tumeur. 

Dans notre cas, le tableau clinique,au point de vue des troubles intellectuels, 
a présenté deux stades bien différents. Au début, il y avait une compression 
cérébrale générale, caractérisée par la céphalée, les vomissements, la névrite 
optique ; avec elle coïncidaient des phénomènes de torpeur générale. Plus tard, 
tous les phénomènes somatiques de compression cérébrale générale ont disparu. 
Alors est survenue la période que nous pourrions appeler psychique. Nous avons 
suffisamment insisté sur elle dans le cours de l’observation. 

L’intensité des phénomènes psychiques est allée en s aggravant à mesure que 
la tumeur, par sa marche progressive, comprimait et détruisait les circonvo- 
lutions frontales avoisinantes. 

L’expérimentation qui, au premier abord, semblerait devoir nous donner une 
réponse précise et mettre l'accord entre les opinions diverses, ne pouvait nous 
être d'aucun secours. En effet, les deux auteurs qui se sont le »lus occupés de 
cette question, Hitzig et Munk, arrivent à des conclusions diet .tralement oppo- 
sées : le premier, admettant que le lobe frontal est probable. ent le siège de la 
pensée abstraite, tandis que Munk conclut de ses recherches que l'intelligence 
a son siège partout dans l'écorce cérébrale et nulle part en particulier. Et si 
Bianchi par l'extirpation des lobes frontaux chez le singe semble avoir obtenu 
quelques résultats assez précis (4), il restera toujours téméraire d’oser conclure 
de l'animal à l’homme. 

Le dernier mot doit être actuellement à la méthode anatomo-clinique : c'est 
par elle que nous avons tenté de résoudre les deux parties du problème que 
nous nous étions posé: notre malade avait une tumeur cérébrale, ainsi qu'en 
témoignaient les nausées, la céphalée, la névrite optique ; cette tumeur avait u | 
siège préfrontal, à cause des troubles psychiques si particuliers présentés p: : 


(1) Rivista di pathologia nervosa e mentale, vol, IT, avril et juin 1897. 
(2) Annali di Neurologia, 1893, fasc. IV, V, VI. 

(3) Il Manicomio moderno, 1899, fasc. III. 

(4) Congrès international de Rome, 1894. 
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En 1880, rougeole et en 1882 une pleurésie du côté droit dont il lui reste un point de 
côté. Un médicament diurétique que le médecin avait prescrit pendant la pleurésie, déter- 
mine une diurèse telle que le malade inondait son lit nuit et jour. Cette diurèse continue 
et prend la forme d’une polyurie et d’incontinence urinaire qui dure longtemps, rebelle à 
tout traitement. Puis, apparition d’une fièvre intermittente paludéenne fréquente dans son 
pays (Diarbékir). 

Masturbation À partir de 5-6 ans, jusqu'à l'heure actuelle. 

Début de la colique hépatique. — C'est en 1895 qu'il fut atteint d'une colique que les 
médecins ont attribuée à la lithiase biliaire et dont il fut alité pendant 3 mois. Il ne 
pouvait aller à la selle qu’au bout de 4-5 jours et grâce aux lavements et au massage 
savonné de l'abdomen. Il rendait tout ce qu’il mangeait au bout de 3-5 heures. Les 
matières vomies avaient une odeur putride et presque fécaloïde. La douleur était atroce 
et localisée aux régions épigastrique et hépatique. Elle se calmait pendant une demi-heure 
ou une heure, après le vomissement. 

Dans l'intervalle des accès, le malade ne pouvait guère digérer lea alimeuts et notam- 
ment la viande. En 1896, il part en Amérique.Il entre successivement dans plusieurs hôpi- 
taux de New-York. Les médecins ne peuvent poser aucun diagnostic ferme. Enfin à l'hô- 
pital civil de Worschester, on lui propose de faire une laparotomie exploratrice, mais le 
patient s'y oppose. Dans ce dernier hôpital il avait eu une hématémése, constituée par le 
vomissement de matières noirâtres. 

En 1897, il vient à Paris et-entre dans le service de M. Potain, qui le premier, formule, 
quoique avec quelques réserves, le diagnostic d'hépatalgie nerveuse Étant un peu amélioré 
il en sort, mais aussitôt qu’il se met à travailler, la colique revient. M. le D* Gaillard, 
dans le service duquel il était entré à Saint-Antoine, écrit sur sa feuille d'observations : 
lithiase biliaire, M. le professeur Dieulafoy, hésite. M. Dreyfus-Brisac opine pour entéral- 
gie neurasthénique; enfin MM. Duplay, Monod et Jalaguier, auxquels les médecins respec- 
tifs des hôpitaux sus-mentionnés adressent le malade, ne trouvent aucune indication 
pour une intervention chirurgicale. 

M. le Dr Pierre Marie l'a considéré comme un psychopathie morphinomane, vu son vif 
besoin de la piqûre. Le patient avait contracté cette habitude à l'Hôtel-Dieu et si on ne lui 
faisait pas son injection à l'heure, il criait et faisait des scènes inouies. 

Depuis l'année dernière, il est entré deux fois dans le service de M. le Dt Mathieu, à Andral, 
où l'on constate, outre les crises hépatalgiques, une tuberculose assez avancée au sommet 
gauche. (Je dois à l’obligeance de ce maître quelques-unes des notes recueillies dans son service.) 

Etat actuel. — C'est un jeune homme, grand, d'apparence forte, de teint basné, au 
regard étrange, un peu voûté, marchant à jambes écartées comme s'il cherchait à garder 
son équilibre, présentant sur la face des cicatrices de bouton d’Alep. Son état mental frappe 
tout de suite l'attention, dès qu'il converse ou écrit. On observe facilement chez lui 
l'absence de la volonté, quelques idées de grandeur, une loquacité particulière. Il met 
toujours des cravates à couleurs criardes. Il se masturbe, même après un coit. Il a la manis 
d'écrire à tout le monde, eu inscrivant dans tous les coins et sur l'anveloppe de sa lettre, son 
nom et son adresse; il a une gaieté ne correspondant pas du tout à sa situation. 

Description des crises douloureuses. — (Notes recueillies à l'hôpital Andral.) Matinée 
bonne, A midi 2 verres de lait. Au bout d’une demie à une heure, le malade commence à 
souffrir. Douleur en barre avec maximum épigastrique et hypochondriaque (du côté droit) 
et répercussion vers la région lombaire du même côté. Douleurs à crier et non calmées par 
la morphine. Brûlure épigastrique avec douleur lancinante à l’hypochondre droit et au dos. 
. Durée: 1-2 heures, puis accalmie d’une demi-heure et reprise. Vomissement plusieurs 
fois, mais surtout le soir, lait caillé, liquide aqueux, jaune verdâtre, filant. Nuit, insomnie 
à cause de douleurs. Constipation, souvent gardait les lavements. 

Gargouillement civcal, pas de clapotage. 

Pouls 64°, régulier, 

Fvie, — Dimensions : 7,8 centim. Abaiïssé 1 travers de doigt et 2,3 centim, à la fin de l'insp 
ration .On ne sent pas la vésicule, Au palper, sensibilité dans tout l’épigastre, maximum a droite 

Respiration, — Faible aux deux sommets en avant et surtout À droite, sans râles. Nom 
breux bacilles dans les crachats. 
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de son poids (20 kilos en un mois dans notre cas) et contracte facilement une 
maladie grave (tuberculose, pneumonie, etc.) qui l'emporte. 


Quant au Traitewent, l'administration à haute dose (1-2 gr.) d'un sel de quinine 
est utile dans les cas nettement intermittents, que le malade soit un paludique 
ou non. Tous les autres antinévralgiques ne sont d'aucune utilité. L'hydrothérapie 
méthodique est indiquée chez les névropathes avérés. L'injection de cacodylate 
est très utile dans le cas d’amaigrissement rapide, ainsi que nous l'avons 
observé dans notre cas. Les pointes de feu rendent quelques services chez les 
anciens pleurétiques. Le régime lacté est imposé dans les cas d’intolérance 
gastrique. Pour calmer les douleurs, il n’y a rien qui puisse égaler les piqûres 
de morphine; mais il faut se méfier du danger de morphinomanie. Enfin, il 


faut éviter toute tentative d'intervention chirurgicale implorée souvent par les 
malades. 
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ANATOMIE 


823) Recherches sur l'anatomie chirurgicale du Ganglion de Gasser, 
par Rocco Caminiti. Travaux de neurologie chirurgicale, 1900, 4° trimestre, p. 323- 
352 (9 figures). 


Dans le but d’être utile aux chirurgiens qui peuvent avoir à tenter des inter- 
ventions sur le ganglion de Gasser, l’auteur a entrepris une étude anatomique 
portant sur la structure, la constitution et les rapports de ce ganglion; ce travail 
consciencieux est basé sur des préparations anatomiques et des coupes micro- 
scopiques qui ont permis de préciser tous les détails de la région. Tuowa. 


824) Recherches sur les Terminaisons Nerveuses dans le Cat : 
(Cercetari asupra terminatiunilor nervose din cord), par Petru GaAtesesc . 
Thése de Bucharest, 1900, 115 p., 3pl. en couleur, chez Lazareanu, Buchare: . 
Etude histologique des plexus dans le péricarde, le myocarde et l'endocar 

des mammifères, des terminaisons libres et des cellules nerveuses groupées da. 

la partie postérieure de la cloison interauriculaire. F. DELESI. 


-- 
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lle chez l'Homme, par 
M, 132 p., chez Boyer. 


> cause externe (faits de 

le l'alimentation, du milieu 
urbain, etc.), l'autre de cause interne. Celle-ci est une anomalie qui apparaît 
rarement et isolément; les frères ou les sœurs de l'enfant précoce, quelle que 
soit la manifestation physique ou intellectuelle qu'il présente, n'offrent rien 
d'analôgue ; c'est dire que les conditions amenant la précocité peuvent se réaliser 
une seule fois, sans se reproduire dans la même famille, Quant à ce que sont 
ces conditions, nous devons avouer notre ignorance absolue à cet égard. — Nous 
saurons néanmoins gré à l'auteur d'avoir rassemblé des fuits et soulevé la 
question. F&lnpeL. 


826) Études expérimentales sur le Travail chez l'Homme et sur 
quelques conditions qui influent sur sa Valeur, par Cx. Féré. Journal 
de l'anatomie et de la physiologie normales et pathologiques de l'homme et des animaux, 
janv.-févr. 1901, p. 1-79. 

F. étudie comment et de combien le travail est influencé par : 1° la fatigue et 
l'ivresse motrice ; 2° les mouvements d'une autre partie du corps ; 3° les exci- 
tations sensorielles, lumière et couleurs ; 4° les excitations auditives ;5° les exci- 
lations de l’odorat ; 6° les excitations du goût. —Il étudie ensuite les effets des 
excitations d’un sens sur l’excitabilité en général et l'influence des émotions et 
de la suggestion sur le travail. Troma, 


827) De la Soif Brightique, par M. Coun. Thèse de Paris, n° 233, 28 février 
1901, 60 p., chez Boyer. 


Parmi les soifs pathologiques, C. distingue la soif du mal de Bright, symplômo 
très fréquent (12 obs. pers.), ayant ses caractères particuliers (pollakidipsie), et 
liée à une véritable dyspepsie buccale. Feinpen, 


828) Réle du Nerf Erecteur Sacré dans la Miction normale, par 
J.-F. Guyon. Soc. de biologie, 21 juillet 1900; C. R., p. 712. 


Le mécanisme nerveux qui préside à la miction est commandé exclusivement 
par les nerfs érecteurs sacrés et les centres encéphalo-médullaires avec lesquels 
ils sont en relation. Le sympathique n'y prend aucune part, pas plus au point 
de vue moteur qu'au point de vue de la sensibilité fonctionnelle. Le nerf érecteur 
sacré est donc à la fois le nerf sensitif et le nerf moteur de la miction. 

H. Lamy. 


8%) De la propriété qu'ont les Fibres Nerveuses de maintenir Isolés 
leurs Moignons Centraux (Della proprieta delle fibre nervose di mantenere 
isoli i monconi centrali), par A. Srevant, Gazzetta degli ospeduli e delle cliniche, 
ne 6, p. 49, 13 janvier 1901. 

L'expérience fondamentale consiste en ceci : dans la patte antérieure d'un 
chien deux nerfs voisins, médian et radial par exemple, sont sectionnés à la même 
hauteur dans la même plaie opératoire, et les deux bouts centraux des deux nerfs 
sont affrontés et suturés l'un à l'autre. Dans ces conditions, jamais une fibre du 
médian-ne pénètredans le radial ou inversement. Chaque fibre nerveuse s'arrête 
à la surface de section de son nerf; avec le temps elle ne s'accroît pas pour péné- 
trer dans l’autre nerf ni ne contracte aucune adhérence avec une autre fibre. 
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L'auteur déduit de ses expériences que les moignons centraux des fibres ner- 
veuses ne s'unissent pas entre eux, même lorsqu'on les rapproche intimement; 
les fibres nerveuses maintiennent isolés leurs moignons centraux. 
S. a multiplié ses expériences sur les bouts centraux des nerfs affrontés comme 
il est dit ci-dessus, a étudié les pièces au microscope et aboutit à cette conclusion 
générale: que la fibre nerveuse dépend de sa cellule d'origine et d'elle seule, toute 
autre fibre lui étant étrangère. Cette démonstration physiologique de l'unité et 
de l'indépendance du neurone n’est pas indifférente au moment actuel où ls 
théorie du neurone est vivement combattue par un petit nombre d'auteurs. 
F. Decent. 


830) Dégénération et régénération des Terminaisons Nerveuses 
motrices à la suite de la section des Nerfs périphériques, pa 
Mite Hévene Densusianu. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 801. 


A la suite de la section d'un nerfpériphérique, les terminaisons motrices dégé- 
nèrent. Les modifications sont différentes et évidentes à partir du cinquième jour; 
ces modifications consistent en une contractionde l'arborisation terminale, suivie 
de sa fonte ; au bout de soixante-dix jours l'arborisation a complètement dis- 
paru ; les noyaux ne paraissent subir nulle modification. Ces modifications 
paraissent être purement dégénératives ; leur début précoce prouve qu’elles sont 
indépendantes des modifications qui se passent dans le bout périphérique du 
nerf sectionné. 

Les terminaisons motrices se régénèrent. La régénération se fait d’une manière 
descendante, c’est-à-dire que les fibres nerveuses néoformées, en arrivant sur les 
fibres musculaires, donnent naissance à l’arborisation terminale. Le cent cinquan- 
ième jour il y a des terminaisons neltes, mais pas encore complèlement 
développées. Le cent quatre-vingtième jour, elles sont complètement développées. 

E. de Massary. 


831) Altérations structurales du Cortex à la suite des résections du 
Sympathique cervical ; étude histologique, par Netto Biact. Trarauxz 
de neurologie chirurgicale, 1900, 4° trimestre, p. 314. 


Après la résection unilatérale du sympathique cervical chez le chien, on 
observe des altérations cellulaires dans toute l'écorce des deux hémisphères ; 
cette altération du système nerveux, très étendue mais réparable et transitoire, 
doit être considérée comme l'expression d’un shock post-opératoire dont il est 
difficile de définir complètement le mode d'action, puisque les troubles vasculaires 
constatés au début ne sont pas assez graves pour l'expliquer en totalité, et 
puisqu'il ne s'agit pas là du syndrome histologique habituel, avec leucocytose 
et augmentation du tissu connectif, mais d'une altération purement moléculaire, 
élective pour lPélément nerveux, diffusée à tous les districts de l'encéphale, 
susceptible de s’arréter et de disparattre lorsqu'elle n'a pas été dès le début 
suffisamment intense pour susprendre la vie de l’animal. THOMA. 


‘ 832) Tumeur Cérébrale et Sclérose des Cordons Postérieurs (Hirn: 
tumor und Hinterstrangsklerose), par Horrmann (de Düsseldorf). D. Zeitschr. 
fiir Nervenheilk., t. XVIII, 4 décembre 1900, p. 259. 

Observation clinique et anatomique très détaillée. Cliniquement, incertitude 
des jambes au début; puis rapidement hémiplégie gauche, avec hémianes- 
thésie progressive, délire, abolition bilatérale des réflexes tendineux, ataxie 
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ronds extra-capsulaires, en quantité plus ou moins grande ; 3° les lésions 
bulbaires semblent plus intenses et plus précoces que les lésions ganglionaaires; 
4° on ne doit pas se baser sur les résultats négatifs que peut donner l'examen 
histologique des centres nerveux des animaux morts prématurément pour exclure 
la nécessité de soumettre les malades mordus au traitement antirabique. 

H. Lamy. 


835) Un cas de Myasthénie Pseudo-Paralytique grave (Ein Fall von 
* Myasthehia pseudo-paralytica gravis), par Kurt Menpe (de Berlin). Neurol. 
Centralbl., n° 3, 1er février 1901, p. 111. 


Cas de myasthénie pseudo-paralytique chez une femme de 21 ans, à hérédité 
tuberculeuse chargée. A remarquer, en dehors de la myasthénie des extrémités, 
celle du sphincter irien (la pupille, d'abord contractée à la lumière, se dilate aus- 
sitôt, puis se recontracte et ainsi de suite ; la contraction s’affaiblit quand on 
éclaire la pupille plusieurs fois de suite) et celle du muscle cardiaque (le cœur 
s'arrête toutes les 4 ou 5 pulsations le soir, toutes les 10 à 20 le matin). L'albu- 
minurie existe dans ce cas comme dans la plupart des précédents, que la lésion 
rénale soit cause ou conséquence de la myasthénie. Enfin, l'association avet 
l'hystérie a déjà été aussi plusieurs fois notée. A. Léni. 


NEUROPATHOLOGIE 


836) Sur la Mydriase alternante (Ueber die springende Mydriasis), par 
GC. Gessner. Münchener med. Wochenschr., 1901, p. 429., 


Il s’agit d'une femine de 82 ans, atteinte de myélite chronique de la moelle 
cervicale, chez laquelle il se produisait de la mydriase tantôt sur une pupille, 
tantôt sur l'autre. Il rappelle les observations analogues de Konig et de Riegel. 

R. N. 


837) Syringomyélie Traumatique (Siringomiela traumatica), par le Prof. 
G. Rummo (de Palerme). Riforma medica, Rome, an XVII, vol. I, ne 1, p. 3 et 
n° 2 p. 15, 1er et 2 janvier 1901 {1er obs., 1 schéma, 1 phot.). 


Le syndrome présenté par le malade (20 ans) est extrémement complexe : 

Troubles de la sensibilité: plus accentués sur le thorax, face antérieure et face 
postérieure, et sur le bras droit; on note en ces régions la perte complète des 
sensibilités tactile, thermique, dolorifique ; la perte incomplète de la sensibilité 
à la pression; la perte du sens stéréognostique et du seas de position est 
complète à la main droite. A la face, au cou, à la cuisse droite existent, mais 
atténués, les mêmes troubles de la sensibilité. Aucune altération de la sensibilité 
au-dessous du genou droit. Ce n’est ni l’hémianesthésie véritable, ni la disso- 
ciation classique de la sensibilité. 

Troubles trophiques et vaso-moteurs : dermographisme, hyperhidrose. Lordose 
dorso-lombaire, scoliose dorsale, cyphose cervicale; hémi-hypertrophie du 
côté droit; troubles trophiques cutanés de la main droite. Pas de dystroph : 
musculaire. 

Troubles moteurs: tous les mouvements grossiers possibles ; mouvemeal | 
délicats difficiles; force musculaire diminuée des deux côtés, mais surtout | 
droite (D., 5; G., 20); exagération des réflexes. 

R. établit qu'il s'agit ici d'un syndrome spinal, poliomyélitique médian ¢ 
postérieur, et rattache l'affection à des traumatismes subis dix années aup 
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élevé, commotion cérébro-spinale, début 
e traumatisme, latence de la syringo- 
at ily a dix mois). F. Decent. 


yp ee eee _____--,-- -- son importance pour la chirurgie 

| (Die Meralgia paraesthetica (Bernhardt'che Sensibilitätsstôrung. Neuralgie and 
en in Gebiete des Nervus cutaneus femoris externis, und ihre 
5 für die Chirurgie), par Il. Scuresincer (de Vienne). Centralbl. f. die 
‘e der Medicin u. Chirurgie, Bd III, f., 1900. 


n revue toute la littérature de la névralgie du nerf cutané fémoral 
write par Bernhardt et Roth en 1895. La littérature comprend 
dont plusieurs cas d'opération (résection ou extension du nerf cutané 
rne). L'intervention chirurgicale est indiquée dans les cas graves et 
is elle n'exclut pas la possibilité des récidives, bien que transitoires 
jues et de Chipault). A. Ratcuune. 


ho-pneumonie infantile et Hèmiparésie croisée (Bronco- 
infantile ed emiparesi incrocita), par V. Gatterra. Gassetia degli 
lelle cliniche, an XXII, u° 27, p. 286, 3 mars 1901. 


neumonie chez un enfant de 18 mois avec, à son déclin, des accès 
isez intenses laissant après eux une hémiparésie croisée. Celle-ci 
pras droit, parésie de la jambe gauche) dépendait vraisemblablement 
ésion au niveau de l'entre-croisement des pyramides, effet des toxines 
iques ; elle se dissipa en quelques jours. F. Devens. 


Nerveuse de la Fièvre Typhoïde avec Contractures, par 
iraup. Thèse de Paris, n° 214, 21 février 1901, 36 p., chez Boyer 


). 


on d'un homme de 31 ans, à antécédents névropathiques, ayant 
re typhoïde avec prédominance des accidents nerveux (délire, 
céphalalgie, contracture précoce avec exagération des réflexes, 
pinale). 

typhoïde s'accompagne de dépression; l'expérimentation a montré 
2 typhique a une action déprimante très nette sur les centres ner- 
ontractures etles phénomènes d'excitation motrice que l'on observe 
osent, au contraire, une irritation des cellules motrices des centres. 
nvient-il d'admettre qu'il y a dans le sang des typhiques des subs- 
ues d'origine réactionnelle, ayant sur les centres nerveux un rôle 
nétralement opposé à celui de la toxine. Feinveu. 


au repurvatum dans la Coxalgie, par G. Gasne et V. Coun- 
. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIV,n° 1,p. 49-61, janvier- 
1 (1 obs., 6 phot., 1 radiog., 4schémas). 


on d’un homme de 54 ans : à 12 ans, coxalgie droite; vers 19 ans, a 
. apparaître une déformation du genou gauche caracterisée par l'hy- 
à de la jambe sur la cuisse. Cette attitude anormale s'est produite 
ant et s’est accrue insensiblement jusque vers l’âge de 34 ans; depuis, 
lionnaire. s'agit d’un genu recurvatum acquis dont le dévelop- 
eut s'expliquer par lescauses assignées d'ordinaire à la production de 
e vicieuse ; ni rachitisme, ni paralysie infantile, ni traumatisme; ras 
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d'opération pratiquée sur le genou; pas de lésion de l'extrémité inférieure du 
membre ; aucune trace d'affection médullaire et de névrite. En somme, on ne 
peut invoquer chez le malade d'autre cause que la coxalgie droite guérie avec 
aukylose en flexion de la cuisse. Tout coxalgique ankylosé avec flexion redresse 
plus ou moins son fémur pendant la station debout, de façon à diminuer cette 
flexion dans la mesure possible : ce mouvement ne peut s’obtenir que par la 
bascule du bassin qui s’incline en avant. Par suite de cette bascule du bassin 
l'axe du membre sain est reporté en arrière, d'où tendance à l'hyperextension 
et hyperextension réelle, genu recurvatum, si la laxité des ligaments le permet. 
En résumé, de |’étude du mévanisme producteur du genu recurvatum dans la 
coxalgie les auteurs concluent : dans la coxalgie guérie, l’ankylose avec extension 
de la cuisse entraîne une tendance au genu recurvatum du côté de la coxalgie; 
l’ankylose en flexion entraîne une prédisposition au genu recurvatum du côté 
opposé. Feinpez. 


842) Considérations sur la Polydactylie, par GEorces BLoume. Thèse de 
Paris, n° 205, 13 février 1901, 44 p., chez Boyer. 


Etude de la polydactylie au point de vue des formes, de l'étiologie, du trai- 
tement chirurgical. | FEINDEL. 


843) La Main Bote Héréditaire, par G. Gayer. Gazette des hôpitaux, n° %, 
p. 345, 26 mars 1901 (3 radiog.). 

Absence du pouce aux deux mains, radius bien développé 4 gauche, manque 
complètement a l’avant-bras droit ; ces anomalies sont identiques chez la mère 
et chez l'enfant; on ne connaissait jusqu'ici qu’un seul cas de pareille trans- 
mission héréditaire, celui de Bouvier. 

Ces deux observations d'hérédité, l'une paternelle (Bouvier), l’autre maternelle 
(Gayet), permettent d’aflirmer que la malformation était en puissance, ici dans 
l'ovule, la dans le spermatozoide, et qu'aucune autre cause que l’hérédité pure ne 
peut être invoquée, au moins dans ces deux cas. Tuoma. 


844) Contribution à l’Amyotrophie progressive héréditaire Spinale 
dans l'Enfance (Beitrag zir Lehre von der hereditären progressiven spi- 
nalen Muskelatrophie in Kindesalter), par Horrmann (d'Heidelberg). D. Zeitsehr. 
für Nervenheilk., t. XVIII, 4 décembre 1900, p. 217. 

Observation : Atrophie musculaire héréditaire, débutant dans le cours de la pre- 
mière année par les muscles de la ceinture pelvienne et des cuisses, progressant 
sous forme de paralysie atrophique flasque sur tous les muscles du tronc et des 
extrémités, respectant la face et les sphincters; réaction de dégénérescence et 
abolition des réflexes tendineux ; intégrité de la sensibilité, des différents sens 
et de l'intelligence : mort à 6 ans. 

Autopsie : Dégénération de tout le neurome moteur périphérique (cellules des 
cornes antérieures, racines antérieures, troncs et branches nerveuses, termi- 
naisons intra-musculaires), atrophie simple des fibres musculaires et accessoi- 
rement dégénérescence graisseuse et lipomateuse interstitielle des muscles. 

Cliniquement et anatomiquement ce cas est identique à deux cas déjà publit 
par H. et à un cas de Werdnig ; H. ajoute un nouveau cas observé cliniquemet 
par lui et un cas récent de Haushalter. Désormais nettement établie par la cli 
nique et l'anatomie, la paralysie infantile héréditaire chronique et progressiv 
d'origine spinale doit prendre une place à part parmi les maladies de l'enfance 

A. Lig. 
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gressive simulant le type Aran- 
ques par Lannois et Lévy. L'Echo médical de 
p. 109. 


Homme de 47 ans, portant des cicatrices de lésions syphilitiques, atteint de” 
douleurs dans les épaules et les bras avec affaiblissement progressif et atrophie 
intéressant particulièrement les éminences thénar et hypothénar,les interosseux, 
lelong supinateur, le biceps, les pectoraux, le deltotde, les sus et sou: 
La R. D. existe plus ou moins complète dans les muscles atrophiés. Pupilles 
inégales. Les auteurs rapprochent ce cas d’un cas de Raymond avec autopsie 
ayant donné les résultats suivants : 

19 Méningo-myélite vasculaire diffuse dans toute la moelle et le bulbe à pré- 
dominance dans la région cervicale supérieure. Pas de caractères spécifiques, 
delésions méningées ou vasculaires ; 

2 Lésions des cornes antérieures marquées ; 

% Lésions des nerfs sensitifs et moteurs. A. HauiPré. 





816) Contribution à la maladie de Thomsen avec considérations par- 
ticulières sur l'Atrophie Musculaire qui survient dans cette attec- 
tion (Zur Lehre von der Thomsen'schen Krankheit mit besonderer Berück- 
sichtigung des dabei vorkommenden Muskelschwundes), par Horrwann (d'Hei- 
delberg). D. Zeitschr. für Nervenheilk, t. XVIII, 4 décembre 1900, p. 198. 


Deux observations d’atrophie musculaire chez deux myotoniques frére et 
sœur : myotonie constatable, au moins à l'exploration électrique, chez le frère 
sur la moitié supérieure du corps, y compris la langue et la lèvre inférieure, 
chez la sœur, sur le corps entier; atrophie progressive à localisation, identique 
dans les deux cas, sur la face selon le type facial de la myopathie, sur les avant- 
bras au niveau surtout des fléchisseurs, sur les sterno-cléido-mastoïdiens. 

Ces cas ne sont pas exceptionnels . H. a trouvé dans la littérature médicale 
cig autres cas de myotonie avec atrophie musculaire indépendante de toute 
paralysie. La localisation de l'atrophie ne reconnaît aucune règle; mais elle est 
toujours bilatérale et symétrique, progressive el non accompagnée de secousses 
St-llaires ; dans quelques cas la réaction de dégénérescence a été signalée, 

selle a pu être confondue avec la réaction myotonique dont elle ne se 
ingue que par la durée de la contraction. 

’amyotrophie paraît bien secondaire à la maladie de Thomsen; elle résulte 
8 doute, comme la myotonie, d'une auto-intoxication de l'organisme portant 
icipalement ses effets nocifs sur la musculature soit directement, soit par 
altération préalable du neurone moteur périphérique ; les recherches d'alté- 
ons du système nerveux étant restées négatives, la première hypothèse 
aft plus probable, bien qu’elle s'accorde mal avec l'apparition parfois brusque, 
suite d'un traumatisme ou d’un mouvement forcé, des symptômes de la 
tonie. Anpré Léa. 


) Atrophie bilatérale des muscles moyens Fessiers, par M. Toucus. 
Bulletins de la Société anatomique, 1901, p. 887. 


ette observation montre que l'intégrité du grand fessier ne suffit pas à main- 
r le tronc dans la station verticale et que l'atrophie isolée du moyen fessier 
zrmine le retrait compensateur du thorax en arrière. Elle montre également 
l'intégrité du moyen fessier est indispensable au mouvement de flexion 
sete de la cuisse en avant. E. de Massary. 
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848) Absence Congénitale du grand et du peti 
cuorr. Thèse de Paris, n° 169, 23 janvier 1901 | 


L'auteur fait une étude détaillée de ces anome 
(Emportante bibliographie.) 


849) Syphilis héréditaire tardive. Hypertroy 
paralysie de Parrot, par M. Toucus. Bulletinsde | 
1900, p. 853. 


Ce cas montre dans un âge assez avancé (21 ans): 
contre habituellement que dans l'enfance. C'est un. 
tardive avec lésions hépatiques et avec lésions du st 
matologie de la pseudo-paralysie syphilitique de Par 


850) Inflammation gommeuse du Muscle ste 
nouveau-nés (0 gummatosium zanétu v Kyvac 
Sbornik Klinicky, 1900, 1. I, 7, 5 (avec une planche). 


Etude clinique et anatomo-pathologique très impor: 
sterno-mastoïdien ayant pour cause la « caput obstiy 
L'auteur mentionne tout d’abord l'opinion de Ouis 
faut pas considérer la syphilis congénitale comme la. 
tion. Suivent les recherches de Henoch, Wilks-Pag 
Il en résulte que la syphilis congénitale peut coexis 
Voici les principales théories qui ont été émises à ce 
1° D’après Stromeyer, c’est le traumatisme du m 
se produit pendant l'accouchement. Il en résulte une 
culaire, dont les produits s'organisent rapidement. 
tratum des infiltrations dures et fibreuses dans le mt 
rétraction du muscle même, ou le torticolis. 

2 D'après Petersen, il s'agit d'une maladie congéni 
un traumatisme pendant l'acte de l'accouchement. 4 
transversale de la tête et d'une fixation précoce de | 
rieur du bassin, les extrémités du muscle cité s'appr 
et cause le torticolis déjà pendant la vie fœtale. 

3 D'après Mikulicz-Kaver, la rétraction musculair 
et du proces inflammatoire d'origine toxique et micre 
tieuse aiguë a pour conséquences ou bien un abcés 
ci-dessus. 

L'auteur cite ensuite les cas observés par lui-mén 

La théorie de Mikulicz-Kaver lui paraît la plus vr 
où l'on a observé des abuès dans les muscles cités, 
d'une maladie du tractus gastro-intestinal et d’une 
la peau. Dans un de ces cas,on a pu constater pend 
le sang des staphylococcus. Il se peut que le microbe 
lymphatique et par le sang dans le muscle sterno-mé 
de l'accouchement. Dans deux cas de syphilis ca 
scopique a relevé dans une tumeur du muscle ster! 
récent, et dans l'autre tumeur un syphilome organi 
des cas semblablesil précéde toujours un traumatis 
du muscle cité, et quand il s’agit des enfants syphi 
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nt dans le muscle lésé comme dans un « locus minoris 
interstitielle syphilitique ou le syphilome. Hasxovrc 


Ique, par Cu. Tavamon, Bulletins de la Société médicale 
tx de Paris, 25 avril 1901, p. 361-364. 


pneumonie n'est point une simple coincidence. Sur 
quatre cas dont trois personnels, où le zona s'est montré chez les pneumoniques» 
on compte un cas de zona crural, un cas de zona ophtalmique, deux cas de zona 
intercostal. Dans les deux cas où le zona intercostal coïncidait avec l'inflam- 
mation pulmonaire, il siégeait du même côté que celle-ci. On peut incriminer, 
pour expliquer la production du zona, l’action d’une pneumotoxine ; il ne faut 
int dire, avec Fernet, que la pneumonie est un zona du pneumogastrique, mais 
nverser la proposition et dire que « le zona est, dans certains cas, unepneumonie 
sla peau ». Il est probable que, sans pneumonie concomitante, d'autres cas de 
na reconnaissent une pathogénie analogue. D'ailleurs, l'infection microbienne 
est point univoque; il est probable que la grippe, la tuberculose agissent de la 
me façon que l'infection pneumococcique. PAUL Sainton.” 


2) Névrome plexiforme de la région lombaire, par Nové-JosseranD et 
Piouver. Société des sciences médicales de Lyon. Lyon médical, XXX° année, 
t. XCII, n° 44, 29 octobre 1899, p. 301. 


Tumeur congénitale de la région lombaire chez une fillette de 14 ans et demi. 
évolution de la tumeur, d'abord régulièrement progressive, s’est tout à coup 
écipitée, laissant sourdre par les pores de la peau une grande quantité de 
mide. 

A l'entrée de la malade on constate une tumeur énorme avec pédicule inséré 
niveau de la région lombaire. La tumeur tombe jusqu'au creux poplité. Peau 
ymentée en rouge-brun, œdématiée. Aucun trouble de la motilité ou de la 
nsibilité. . 

Intervention chirurgicale. Excision circulaire, section de gros troncs ressemblant 
les troncs nerveux. Colonne vertébrale normale. 

L'examen macroscopique fait porter le diagnostic de neurome plexiforme. 


3)Chorée au cours d'un Érysipèle, par Fornaca. Académie de médecine de 
Turin, 8 février 1901. 

Dans ce cas de chorée ayant débuté au cours d’un érysipéle, on peut déceler 

ns le liquide céphalo-rachidien extrait par ponction lombaire la présence du 

‘eptocoque. Importance thérapeutique de la ponction lombaire dans la chorée ; 

a importance pour l'étude de la pathogénie de la chorée. F. Deven. 


1) Maladie de Flajani (Sul morbo di Flajani), par C. R. Rasatou., Gassetia 
degli ospedali ¢ delle cliniche, 10 février 1901, p. 180. 

Maladie de Basedow typique chez une jeune femme à antécédents névropa- 

ques. L'auteur a profité de la présence de cette maladie pour entreprendre 

elques expériences ; il a constaté : l'augmentation de la toxicité urinaire, la 

ninution de l'isotonie des globules rouges, etc. F. Deven. 


}) Tympanisme Hystérique, laparotomie, récidive, par P. Lonps et 
R. Monon. Gaseite hebdomadaire, n° 17, p. 193, 28 février 1901. 


L s'agit d’une prétendue péritonite tuberculeuse pour laquelle la chirurgie 
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crut devoir intervenir. Le malade a subi deux laparotomies, ave 
du reste ; mais il n'avait pas de péritonite tuberculeuse, c'était | 

Le diagnostic de tympanisme généralisé hystérique n'est pas do: 
de la séreuse a été constatée par le chirurgien. Si ce renseignen 
fait défaut on aurait pu se demander si la névrose n’était pas \ 
une affection primitivement organique. On a signalé des cas 
chronique simulant la péritonite tuberculeuse ; dans le cas prés 
de péritonisme, mais de simple tympanisme qu'il s'agit. Le mal 
que des douleurs et du ballonnement du ventre. Le siège des « 
fausses côtes était sans doute en rapport avec les symplômes 
malade a présentés à un moment donné. Il a eu aussi des sign 
sont à mettre sur le compte de l'alcoolisme. Seul le tympanis 
nement et exclusivement de la névrose ; il semble tenir à ur 
diaphragme. 


856) De l’Appendicite dans les familles « Nerveuses » 
citis in « Nervôsen » Familien), par Avten (de Breslau), 2 
ne 4,15 février 1901, p. 161. 


Des cas d'appendicite ont été observés par Schauman, puis f 
soit multiples, dans des familles dont plusieurs membres éta 
neurasthéniques, etc. ; d’autres membres des mêmes familles a 
mations intestinales diverses, duodénales, cæcales, etc. Pour 
pas d’une simple coïncidence, mais d'une insuffisance de la n 
tinale, familiale, ou développée sur un fond « nerveux », qui fav 
les appendicites et les autres inflammations du tube digestif. 


857) Sur un cas d'Hémorrhagies multiples d'origine H 
hémorrhagies du Sein se faisant par le mamelon, | 
Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 25 avril 1 


Observation d'une malade de 25 ans chez laquelle survinrer 
émotion, des hémorrhagies se faisant 4 la fois par les différ 
nasale, buccale, utérine et par les seins, au milieu d'une sa 
faite. La malade n’a point les grands stigmates de l'hystérie 
l'anesthésie plantaire, conjonctivale et de peliles attaques ner 
d'hémorrhagies multiples d'origine hystérique ne sont point exc 
l'ont signalé Debove, Gilles de la Tourette, Lancereaux, les { 
l'hémorrhagie se fait par le mamelon sont exceptionnels. C 
réunir que cinq cas : chez la malade, contrairement à ce qui : 
les observations antérieures, I’hémorrhagie s'est faite par les 
insister sur ce point que l'idée de simulation doit être éci 
particulier, où lés précautions ont été prises pour éviter toute 

Pau 


858) Lymphangite Névropathique réoidivante, par S 
medica, an XVII, vol. I, n°29, p. 339, 5 février 

Casayant quelque rapport avec l'ædème de Charcot, ressemb! 
tage à l'œdème récidivant de Quincke, mais ayant des caracté 
s'agit d'une lymphangite typique d'aspect, mais dont les réci 
réguliers, le développement dans un temps très court et la 
fait toujours très rapidement affirment la nature névropathique. 


rch 
avant-bras. Exagération du réflexe 
avant-bras et des mains sans anestl 
quatre ans. — Guérison instantanée : 
chothérapie, par Tenrien (Vendée). L'Ai 
juillet, p. 145. 


L'outeur fait suivre l'observation, dont le ti 
quelques réflexions et en particulier des rema 

Les astasiques abasiques restent habifuell: 
l'objet de l'observation, ne voulant pas rester 
locomotion dont il pat disposer. 

La parésie des avant-bras s'ajoute dans ce 

Le malade connaissait une malade atteinte 
setrataait sur les genoux et sur les mains. Là 
accidents, 

Le malade, mis facilement en état de somr 
dement se lever et marcher. Une seule séance 


860) Rage imaginaire guérie par Sug{ 
vaten (de Valenciennes). L'Écho médical du 
Cas intéressant de pseudo-accés de rage pi 

mordu par un chien atteint probablement de 

cesser l'accès. M., appelé près du malade, l'e 

accès et écarta le diagnostic de rage vraie 

signes habituellement constatés : fièvre, hyd 
anhélation. 


861) De la mesure de la Pression San 
Neurasthénies et Hystéries traumati 
im Dienste der Diagnostik traumatischer 
par Srauss (de Berlin). Neurol. Centralbl., 1 


Dans 9 cas de névrose traumatique, S. a tr 
nguine, mesurée par la méthode tonomél 
‘millim. de Hg: cette recherche pourrait 
ivrose traumatique et à démasquer la simule 
artério-sclérose, de néphrite et d’intoxicatior 
: la pression sanguine permettrait aussi der 
tions, car la pression sur les points doul 
ciatique, traumatisme, etc.), produit généré 
inguine. 





32, L'Hyperesthésie Thermique des N 

L'Écho médical du Nord, n° 177, 4e < 
Normalement, il existe une différence sen 
tla température périphérique. Sous l'influer 
eurasthéniques l'équilibre de température 
ensatiou de chaleur en cerlains points déte 
t qui correspond bien à un fait réel, la temp: 
les différences de quelques dixièmes de de; 
1e serait done pas une fièvre véritable, mais 1 
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les neurasthéniques, ne correspondant pas à une élévation de la température 
centrale. A. Haurré. 


863) Contribution à l'étude de l'Érentophobie (Contributo alla conascenza 
dell’ ereutophobia), par Gaspare Basie. La pratica del medico, an I, n° 5, p. 129, 
décembre 1900 (2 obs.). 


L'éreutophobie apparaissant chez des individus entachés de neurasthénie et 
dans des conditions semblables à celles qui provoquent d’autres accidents de ces 
névroses, doit être considérée comme une manifestation de la neurasthénie ou de 
l'hystérie. Ces névro-psychoses appartiennent au groupe des maladies mentales 
dépendant d’un affaiblissement de la synthèse psychologique, et |’éreutophobie 
avec son symptôme principal, la rougeur, est la conséquence de la perversion de 
la volition et de l'émotion, et une manifestation de cet état d'affaiblissement de 
la synthèse mentale. F. Decast. 


864) Un cas du Rythme de Cheyne-Stokes dans l'Hystérie. Influence 
de l'Activité Cérébrale sur la respiration, par Raymonp et Janet, imp. 
Lahure 45,554, Paris, 1900. 


Quand on examine la façon dont respire la malade, on s’apercoit qu'elle pré- 
sente fréquemment des pauses respiratoires assez prolongées qui, quelquefois, 
atteignent 40 ou 50 secondes. Dans l'intervalle de ces pauses, la respiration est 
active, précipitée, coupée de profonds soupirs. C’est, malgré les irrégularités, 
une respiration à rythme de Cheyne-Stokes. Les nombreux graphiques obtenus 
montrent toujours les mêmes phénomènes : Cheyne-Stokes avec grande irrégu- 
larité de la respiration, discordance et parfois autagonisme entre la respiration 
abdominale et la respiration thoracique. Cependant, le syndrome Cheyne-Stokes 
est loin d’être au complet : les modifications du pouls, de la tension sanguine, 
des pupilles, de la sensibilité, de l'intelligence, que l'on constate pendant les 
pauses respiratoires prolongées, sont ici peu visibles. 

Pour comprendre le mécanisme de ce rythme singulier de la respiration, les 
auteurs ont cherché quelles influences pouvaient le faire varier ou disparaitre au 
moins momentanément. Ils rapportent leurs expériences et donnent des graphi- 
ques d’où il résulte que ni le sommeil hypnotique, ni la suggestion, ni les efforts. 
volontaires de la malade, ni l'œsthiogénie, etc., ne modifient le rythme respiratoire 
L’attention seule est capable de rendre normal le rythme de la respiration ; malgré 
l’état permanent de distraction de la malade, il a été possible d'obtenir quelques 
moments d'attention en lui faisant écouter la conversation de personnes qui 
étaient supposées parler d’elle, en lui faisant signaler l'allumage intermittent 
d'une lampe électrique obtenu en appuyant sur une poire en caoutchouc. Dans 
ces conditions, les graphiques ohtenus sont réguliers. 

Le fait principal de l'observation est en somme la coïncidence d'un état 
d'aprosexie, de distraction avec ce Cheyne-Stokes et la disparition de cette respi- 
ration quand l’activité de l'attention paraît se restaurer. Il est donc probable que 
l’activité de l'attention, c'est-à-dire une activité cérébrale supérieure, est liée avec 
une certaine activité respiratoire. La respiration ne dépend pas uniquement du 
bulbe, mais encore de |’ écorce cérébrale. FBINDEL. 
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865, De la méthode de Bier (Analgésie chirurgicale par Injection 
intrarachidienne de Cocaïne), par P. Recuus, rapport à l'Académie de 
Médecine, 19 mars 1901, et Gazette hebdomadaire, n° 24, p. 280, 24 mars 1901. 


R. aprés avoir désigné les avantages de la méthode dans les cas heureux, les 
meten balance avec les inconvénients dont la liste est longue. Tout d'abord 
Vanalgésie peut manquer, ou être insuffisante, ou de trop courte durée, et cela 
arrive même avec une injection bien faite. 

Toutefois il faut reconnattre que les ponctions blanches ou rouges, les 
analgésies retardées, insuffisantes ou déficientes, sont rares; ce qui ne l’est pas, 
ce sont les accidents consécutifs à l'injection intrarachidienne. Fourmillements, 
pesanteurs, engourdissements sont génants pour celui qu'on opère ; les trem- 
blements le sont pour l'opérateur. Les nausées et les vomissements sont plu 
pénibles, non seulement à cause de leur fréquence, mais surtout parce que 
dans certaines interventions sur le ventre, laparotomie, anus artificiel, cure 
radicale de hernie, ils poussent au dehors la masse intestinale. La parésie du 
sphincter anal, la paraplégie sont citées dans beaucoupde mémoires. La céphalal- 
gie, vraiment violente, est l'accident le plus fréquent. 

Jusqu'ici rien d'irréparable; mais les injections lombaires peuvent causer la 
mort. Il ne s’agit pas de ces syncopes plus ou moins graves d'où, après des 
flagellations, des tractions rythmées de la langue, etc.,on peut tirerle patient et 
le ramener à la vie. Les cas de mort sur lesquels il n'est pas possible d'équi- 
voquer se sont produits (Julliard, Tuffier, Heumberg, Dumont, Goïlav, Jonnesco 
Keen). Ainsi, 6 ou 7 cas mortels au moins sur environ 2,000 injections ‘sous- 
arachnoïdiennes de cocaïne; c'est une proportion énorme aussi bien d'une 
façon absolue que d'une façon relative si l'on songe que les classiques donnent 
une mort sur 2,300 chloroformisations, une mort sur 7,000 éthérisations, une 
mort sur 7,000.cocaïnisations localisées. Tuffier, cependant, tient les injections 
lombaires pour ianocentes de tout méfait; en présence d’un tel optimisme il est 
nécessaire de crier gare, et tout en désirant qu'on continue à observer et à 
expérimenter, R. dit avec Bier: à l'heure présente, avec une technique obscure 
et incertaine encore, les injections lombaires donnent une sécurité moindre 
que les anesthésiques ordinaires. Aussi, jusqu’à preuves nouvelles, l'éther, le 
chloroforme et les injections localisées de cocaïne ne sauraient être, sans injus- 
tice et sans danger, dépossédées, même partiellement, de leur domaine actuel. 

FelnDeL. 


866) Tics convulsifs généralisés (Chorée électrique de Bergeron- 
Hénoch, électrolepsie de Tordeus ou névrose convulsive rythmée 
de Guerlin) traités et guéris par la Gymnastique Respiratoire, par 
Prrnes. Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux, 21 décembre 1900, in Journal de 
médecine de Bordeaux, n° 7, p: 106, 17 février 1901). 


Depuis longtemps, P. s’applique à rechercher ce que peut la gymnastique res- 
Piratoire dans les tics en général. Dans beaucoup de cas, ilest facile de cons- 
tater que le tic disparaît tout le temps que le rythme respiratoire est maintenu 
plus profond et plus régulier qu'à l’état ordinaire (Soc. de méd. et de chir. de 
Bordeaux, 16 juin 1899). P. avait adressé à Tissié un petit malade pour qu'il le 
soumit à une gymnastique respiratoire suivie, persuadé que cet enfant tiquait 
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parce qu'il ne savait pas respirer, et qu'il guérirait le jour où ses muscles 
auraient été exercés par la gymnastique respiratoire. (Tissié. Tic oculaire et 
facial droit accompagné de toux spasmodique, traité et guéri par la gymnas- 
tique médicale respiratoire. Journal de médecine de Bordeaux, 9 et 16 juillet 1900.) 

Le nouveau cas de P. concerne un jeune homme de 20 ans, atteint, depuis l'âge 
de 9 ans, de tics généralisés d'une exceptionnelle intensité. A chaque 
instant, tous les 6 ou 8 secondes, des secousses violentes, rapides comme 
si elles étaient provoquées par des décharges électriques, imprimaient à sa tête, 
à son tronc et à ses membres des mouvements brusques, saccadés, accompa- 
gnés de l'explosion soudaine de cris involontaires ou de grognements inarti- 

culés. ‘ 

Le malade séjourna quelques semaines à l’hôpital où on lui enseigna les pro- 
cédés les plus élémentaires de l’athmothérapie. On lui fit faire trois fois par 
jour, pendant 10 minutes chaque fois, de très larges ampliations thoraciques. 
Le dos appuyé contre un mur, les épaules bien effacées, il était astreint à res- 
pirer, pendant toute la dnrée de la séance, aussi lentement et aussi profondément 
que possible, en élevant ses bras pendant l'inspiration et en les abaissant 
pendant l’expiration. 

L'amélioration fut rapide à l'hôpital. Chez lui, le malade continua à répéter 
_ les exercices appris. En quelques mois, la guérison fut complète. 

Finvez. 


867) Traitement des Tics convulsifs par la Rééducation des Centres 
moteurs. Bulletin général de thérapeutique, par S. Dusois (de Saujon), 
t. CXXXXI, 36° livraison, p. 617, 30 avril 1901. | 


Le traitement de D. consiste à habituer « par des exercices méthodiques, le 
malade à rester immobile comme une statue dans une position favorable au repos 
et pendant un laps de temps déterminé » ; en faisant cela avec autorité, par 
suggestion verbale (sans hyperase), « on arrive à imposer suffisamment l’image 
du calme possible pour que ce calme puisse se réaliser dans l'inconscient et 
impressionner ainsi les centres producteurs des divers tics ». 

Les observations de D. sont intéressantes en ce que les sujets, qui guérirent 
après l'application du traitement, étaient atteints de formes graves de tics. 
Ainsi, sa première malade, tiqueuse depuis l’âge de 9 ans, se précipitait à terre 
comme pour ramasser un objet et touchait le sol du dessus de la main; elle tour- 
nait la tête à droite et en haut; elle fait entendre des gloussements ; elle heur- 
tait son coude droit contre sa poitrine, l’avant-bras étant plié sur le bras; elle 
présentait encore d'autres mouvements convulsifs, au dos, aux jambes. En 
outre, petites manies : compter jusqu'à trois, regarder trois fois un objet. Pho- 
bies : appréhensions des bêtes à cornes, des objets rouillés, etc. 

Dans cet état, la jeune fille fut amenée à D.; voici comment il procéda au trai- 
tement (juillet 1896) : « Dès le premier jour, la malade est isolée ; les parents me 
la laissent avec une religieuse et je commence aussitôt le traitement. Je fais 
étendre la malade sur un divan, je lui dis d’y prendre une position commode et 
je lui affirme avec autorité qu’elle va pouvoir y rester sans remuer un seul muscl 
du corps... En ma présence, l'ordre est exécuté, la malade reste immobile, figé 
comme une statue pendant trois minutes ». Le lendemain, on recommence pen 
dant 5 minutes. Après deux mois de ces séances d'immobilité, la malade, tré 
améliorée, est rendue à sa famille. Dans les mois qui suivirent, elle est soumis 
à deux ou trois reprises et pour quelques jours au traitement. En 1897, elle n'avai 





bans et demi et il c 
# sont guéris, mais 
. moins. 
Les autres observations de D. sont également probantes quant à la 
des tics par les séances d'immobilité. Fain 


868) Sur la Curabilité des Tics, par MM. Henay Merce et E. Feino 
des hôpitaux, n° 70, 10 juin 1901. 

Il est nécessaire d'envisager d'une part la manifestation motri 
part l'état mental du tiqueur. Le problème de la cufabilité des tics 
aux deux questions suivantes : 1° Peut-on agir sur la manifestation c: 
2 Peut-on agir sur l'état mental du tiqueur? A la première questio 
répondre nettement par l'aflirmative. Trousseau admettait déjà la po: 
faire disparaître les accidents convulsifs ou tout au moins d'en modifier 
Gilles de la Tourette, Charcot, Letulle, G. Guinon reconnaissent 
l'atténuation possible des phénomènes moteurs. Des faits en nombri 
signalés pendant ces dernières années, prouvent à n'en pas dout 
thérapeutique appropriée est capable de corriger, de supprimer mên 
intempestif. 

C'est Trousseau, qui, le premier, a prescrit la gymnastique ordonn 
consiste, disait-il, à exécuter avec les muscles affectés de la conv 
mouvements commandés, et à les exécuter d'une fagon régulière, en suivant 
que donne, par exemple, le mouvement d'un métronome ou le balar 
horloge. » Cette prescription de Trousseau fait entrevoir le princip: 
toutes les méthodes de correction et de rééducation employées depui: 
années, et souvent avec succès contre les tics. Contre les tics son emp 
sait, car elle s’adresse directement à la manifestation motrice in! 
qu'elle s'efforce de corriger. Agit-elle aussi de façon favorable sur l'éta 
tiqueur ? Assurément, et tous ceux qui ont fait exécuter des exercices d 
} poursuivaient ce but en même temps que la correction d’un ges 

contreux. 

Ce double objectif fut précisément celui de M. Brissaud, lorsqu'il pi 
propos du torticolis mental, une méthode de traitement qui, depuis 
exposée en détail, et généralisée à toutes les variétés de tics (R. 
p- 219 ; 1901, p. 370). 

Les « mouvements commandés, réguliers, exécutés en mesure », s'y 
suivant la prescription de Trousseau. Mais, en outre, le malade estso 
sances d'immobilité dont le but est de le réhabituer à se tenir en repc 
un temps progressivement croissant. L'immobilisation a pour effet 

rimer le geste intempestif. Mais comme elle ne peut s’obtenir sa 
3 d'un acte cérébral du tiqueur, elle agit en même temps sur sor 
r sa volonté. Le malade ne peut s’astreindre à rester en re 
at un effort volontaire ; la répétition méthodique de ces efforts con 
able discipline mentale. Ne voit-on pas qu'en somme il s’agit 
tion spéciale de la volonté, de la volonté de rester immobile? La co 
leux procédés est utile à tous égards ; ils s’entr'aident mutuel 
heureux effets répondent à la double indication thérapeutique 
#demment : car ils agissent à la fois sur les manifestations motri 


; mental des tiqueurs. Ta 
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869) Quelques considérations médico-légales sur le Tabes trauma- 
tique, par M. Panisot (de Nancy). Congrès de Limoges, août 1901. 


Le traumatisme peut-être cause de l’éclosion du tabes; trois faits observés par 
moi-même, joints à ceux que l'on trouve dans la littérature médicale française 
et étrangère, m’ont démontré que c'est là un facteur étiologique dont on aurait 
tort de négliger la valeur. 

La conception actuelle du protoneurone centripète donne une base scientifique 
à cette notion, que vient encore fortifier ce fait clinique de première importance, 
je veux dire, l'apparition habituelle du premier symptôme tabétique, dans la 
région traumatisée Le tabes se développe ordinairement dans les trois ans qui 
suivent l'accident. On a beau scruter les antécédents des malades, on ne trouve 
parfois d'autre cause appréciable que le traumatisme; dans certains cas, au 
contraire, l’accident intervient seulement comme cause déterminante de la maladie 
chez les névropathes, syphilitiques, alcooliques, etc... 

La loi du 9 avril 1898, concernant les responsabilités des accidents dont les 
ouvriers sont victimes dans leur travail, place souvent le médecin expert dans 
une situation difficile, lorsqu'il s'agit de tabes traumatique. 

D’après les faits que j’ai étudiés, |’accident ne peut souvent revendiquer qu'une 
part minime dans la genèse de l’ataxie, et ne doit entrer que faiblement en ligne 
de compte, dans l'établissement des responsabilités et l'appréciation de l’indem- 
nité à donner au blessé: il en est ainsi chez l’ouvrier à antécédents névropa- 
thiques ou syphilitiques, par exemple. Mais, même dans ces conditions, il ne 
faut pas perdre de vue que si le traumatisme n'était pas indispensable, il a du 
moins hâté le moment où l'ouvrier a perdu son aptitude au travail. D'autres 
observations, au contraire, font ressortir la place prépondérante du traumatisme 
qui devient ainsi la cause principale, j'oserais presque dire suffisante, de l’inca- 
pacité absolue et permanente de travail. 

Les manifestations tabétiques, ai-je remarqué, se produisent généralement 
dans les trois années qui suivent l'accident ; or, l’article 19 de la loi de 1898, 
offre, dans l’espèce, une disposition favorable, il donne, en effet, pendant trois 
ans, à dater de l'accord intervenu entre les parties, ou de la décision définitive, 
la possibilité d'introduire une demande en revision de l'indemnité, fondée sur une 
aggravation de l’infirmité de la victime. 


870) Traitement des douleurs du Tabes par l’Aspirine et la Rachico- 
cainisation sous-arachnoidienne, par M. Marcuanp (de Paris). Congrès de 
Limoges, août 1901. 


L’aspirine, dans 4 cas sur 5 de douleurs d'origine tabétique certaine, nous a 
donné une sédation presque complète de la douleur. On peut donner 1 gramme 
et aller jusqu'à 3, 4 et 5 grammes. L’intolérance gastrique ne s'est en général 
montrée qu'après un long emploi. Nous pensons que l’aspirine pourra rendre 
de grands services dans les douleurs fulgurantes du tabes et prendre place à 
côté de l’antipyrine, de l’exalgine et médications analogues, dans l'arsenal théra- 
peutique du neurologiste. 

Dans deux cas de tabes viscéral, nous avons employé l'injection sous-arachnoï 
dienne de cocaïne à 1/200¢, suivant le procédé de Tuffier. Dans ces deux cas 
nous avons obtenu un résultat complet et la sédation absolue de la douleu 
immédiatement après l'injection. Ni vomissements, ni céphalée, ni accidents 
d'aucune sorte, dans le premier cas. Dans le second, un léger vomissement, dix 
minutes après l'injection; pas de céphalée, aucun accident général. 
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V. Sur les méthodes d'éducation des imbéciles et des déments. Rapporteurs : 
S. pe Sanctis et R. CoLucci. 


VI. Sur les mesures à prendre pour diminuer l'encombrement des asles, 
Rapporteur : A. Tameuaint. 

Au Congrès sera annexée une exposition de freniatrie relative à tout ce qui 
concerne les asiles, les cliniques psychiatriques et neurologiques et les institu- 
tions similaires. 

Pendant la durée du Congrès il sera organisé des visites au nouveau manicome 
d’Ancone et aux autres asiles de la région, et des excursions sur divers points 
du littoral de l'Adriatique. 

Les membres de la Société italienne de freniatrie qui ont l'intention de prendre 
part au Congrès doivent en avertir le président de la société (Professeur Taw- 
BuRINI, Reggio-Emilia)'et demander au secrétaire (Dr Giovannt ALceni, Monza) 
la carte qui leur donnera droit à une réduction sur le tarif des chemins de fer et 
des bateaux à vapeur. 

En outre des membres de la Société italienne de freniatrie, les personnes s'in- 
téressant aux branches voisines de la médecine (neuropathologie, psychologie 
expérimentale, anthropologie, médecine légale, anthropologie criminelle) peuvent 
prendre part au Congrès. La cotisation de 10 francs doit être envoyée au secré- 
taire avant le 1er septembre. 


Les communications doivent être annoncées de suite au président. 


1er Congrès égyptien de Médecine. 
Du mercredi 10 au dimanche 14 décembre 1902. 


Outre de nombreux rapports et diverses communications concernant la méde- 
cine générale et en particulier les maladies des pays chauds (ankylostome 
duodénal, bilharzia hæmatobia, fièvres paludéennes, filariasis, peste, etc.), le 
programme du Congrès mentionne les rapports et communications qui suivent, 
intéressant plus particulièrement la neurologie et la psychiatrie : 

Alcoolisme et ses progrès en Egypte, par le Dr oz Becker. — Folie par has- 
chisch, par le Dr Warnock. — La Médecine chez les Arabes, par le Dr Etp. — 
Myxcedéme en Égypte, par le D* Brossarp. 


Le Gérant ; P. Boucuxz 


HAVRE., — IMPRIMERIB A.-G, LEMALE 
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° TRAVAUX ORIGINAUX 


I 


LOCALISATION D'UNE ALGIE EMOTIONNELLE DANS UN TESTICULE . 
ANORMAL 


PAR 


Ch. Féré, 
Médecin de Bic&tre. 


C'est un fait bien connu, que sous l'influence des émotions on voit se maui- 
fester les symptômes d’une faiblesse organique locale, congénitale ou acquise U 
La cicatrice d’un traumatisme ancien devient fréquemment douloureuse à | 
suite de chocs physiques ou moraux, d'infections aiguës : la lésion préalab 
constitue une condition prédisposante, un locus minoris résistentiæ. La douleur e 
un moyen de defense de l'organisme, un cri d'alarme ; il n’est pas surprena 


(1) Cu, Fark. La pathologie des émotions, 1892, p. 271-314, 
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pation ; il n’a jamais souffert du célibat. Il était très appliqué À son industrie qu'il dirigesit 
du reste avec succès depuis 20 ans pendant lesquels il n'éprouvs aucun trouble, à part un 
accident dont on n'a reconnu l'intérêt que depuis. Dans trois circonstances analogues, à propos 
d'accidents arrivés dans son usine, en même temps qu'il éprouvait une émotion Intense et 
une grande frayeur, il ressentit dans son testicule anormal une douleur vive, sous forme 
de sensation de choc ou plutôt d’écrasement brusque; l'endolorissement s’épuisait lente- 
ment, au bout d’une demi-heure, et le testicule restait sensible à la pression pendant 
plusieurs heures. 

Au mois de décembre 1900, il fut atteint de diphtérie, et guérit Ala suite de la séro- 
thérapie. La convalescence fut longue, et c’est au cours de cette convalescence qu'on vit 
se développer une série de troubles neurasthéniques. Sensation de constriction ciroulaire 
de la tête augmentant à toute tentative d'application, sensation de poids à l'occiput. 
Troubles du sommeil interrompu par des réveils en sursaut et des cauchemars. Courbatar 
matutinale. Puis rachialgie sous forme de plaque lombaire avec sensation de compression 
permanente avec recrudescence au moindre effort. Constipation, inappétence, irritabilité 
du caractère ordinairement calme. Indécision, sentiment d'infériorité, d'incapacité de 
diriger ses affaires. 11 était dans cet état lorsqu'il se produisit dans son usine un scei- 
dent sans importance : on lui apprit brusquement que deux ouvriers venaient de tomber à 
travers un vitrage et ne s'étaient fait que des écorchures et des contusions légères. !l 
palit subitement, porta ses deux mains sur s&n scrotum, fut pris de tremblement ave 
refroidissement des extrémités ; il avait l'expression de l'angoisse la plus pénible, voulait 
dicter ses dernières volontés, se sentant mourir. 

A partir de ce moment, la neurasthénie a pris une forme angoissante. L’irritabilité senso- 
rielle est exaltée ; la lumière vive, les bruits habituellement bien tolérés le blessent et lui 
arrachent des exclamations. Il est constamment dans l'attente d’un malheur et voit tout du 
mauvais côté. Oette anxiété continue est interrompue par des crises d'angoisse aiguë surve- 
naut aussi bien la nuitau milieu du sommeil que pendant le jour, toujours accompagnées de 
la douleur testiculaire, avec dyspuée, crampe du cœur, refroidissement des extrémités, 
sueurs profuses et sentiment de mort imminente, mais sans perte de connaissance. De 
temps en temps la douleur testiculaire se produit isolément et sans cause, tout comme la 
crise d'angoisse complète ; assez souvent, elle est accompagnée de refroidissement des 
extrémités. Les anciens troubles neurasthéniques ne sont pas atténués. A l'apparition des 
troubles psychiques , ils ont plutôt augmenté. 

Il n'existe aucun stigmate permanent d’hystérie. Le testicule gauche n'est pas doulou- 
reux en dehors des crises ; il est petit et présente une inversion antérieure de l'épididyme. 
Il n'existe en fait d'anomalies morphologiques qu'une grande minceur des ongles, transps- 
rents et fragiles et une fistulette existant au-dessus du tragus des deux côtés. 

Après une cure de repos de trois mois à la montagne, les troubles neurasthéniques et 
angoissants avaient disparu, Les grandes crises d'angoisse avec douleurs testiculaires 
avaient ces86 les premières dès la quatrième semaine. 


ll s’agit, en somme, d'un cas de neurasthénie post infectieuse à laquelle, sous 
l'influence d'une émotion banale, sont venus s'ajouter des troubles angoissants, 
une « névrose d'angoisse » secondaires. 

Le caractère particulier de cette angoisse, c'est la coïncidence d'une douleur 
testiculaire affectant un testicule anormal qui avait déjà été auparavant le siège 
de douleurs à propos d'émotions. Le rapport de l'algie émotionnelle et de l'ano- 
‘malie, s’est affirmé sous l'influence de l’état névropathique; il n’est pas fait pou 
surprendre car les anomalies anatomiques sont plus fréquentes aux testicule 
douloureux chez les névropathes (1). 

Les attaques d’algie testiculaires sans émotion motrice par une circonstanc 


(1) Cu. FÉRÉ et P. BATIGNE. Note sur les anomalies du testicule ches les dégénén 
ea particulier sur l’inversion du testicule. Æcvuo neurologique, 1895, p. 884. 
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romme des équivalents de l'angoisse 


ent de l'angoisse n’a aucun rapport avec 
une émotion sexuelle, rapport qui serait constant, d’après Freud soutenu par 
Tschish, Kish, Gattel, mais qui manque souvent que l’angoisse soit associée ou 
non avec des symptômes grossiers de la neurasthénie (2). 





ate 


MALADIE DE DERCUM 
(ADIPOSIS DOLOROSA) 


PAR 
M. lo DJ. Roux, et M. Vitaut, 
De Saint-Étienne, Interne des hôpitaux. 
BISTORIQUE 


C'est en septembre 1888 que fut signalé par Dercum (3), professeur de Neuro- 
ogie à la Faculté de médecine de Philadelphie, le premier cas de l'affection qui 
sous occupe. Il présenta à la Société de neurologie américaine réunie à Was- 
tington une malade de ses salles de nerveux de l'hôpital de Philadelphie. 

Il s'agissait d’une femme de 48 ans, porteuse de masses adipeuses circons- 
rites apparues d'abord sur les bras et bientôt étendues au dos, aux épaules et 
tux flancs. Saillantes, élastiques, nullement fluctuantes, finement lobulées, ces 
ameurs donnaient au palper la sensation de paquets de vers inclus dans les 
4guments, Elles étaient extrêmement douloureuses à la pression et pendant 
’exécution des mouvements. 

Après avoir rapporté une observation très détaillée de l'histoire de sa malade, 
Dercum cherche à classer cette affection curieuse, encore inconnue, qui, d’après 
ui, a plusieurs points communs avec le myxcedéme, mais qui s'en différencie 
>ourtant nettement et sans conteste par la plupart de ses caractères. 

Dès cette première observation, Dercum, par des examens histologiques 
répétés, établit déjà la marche anatomo-pathologique du processus qui débutant 
par l'œdème évolue vers l'adipose et se termine par la scléro-adipose. 

Toutefois, ne voulant en rien présumer de la nature de cette maladie, il en fait 
une « dystrophie du tissu conjonctif sous-cutané des bras et du dos, associée à 
des symptômes ressemblant au myxcsdéme ». 





U) Stam, FRevp. Ueber die Berechtigung, von der Neurasthenie einen bestimten 
Symptomers complex ala « Angst neurose » absutremen. Neurol, Contralblatt, 1895, p. 82, 
(2) F. LaviLLAIN. Éssais de neurologie clinique, 1896, p. 207. — L. LŒWENFELD. Serual . 
leben und Nercenbilden, 2 auf, 1899, p. 192. 
P. HARTENBRRG. La névrose d'angoisse. Revue de médooine, 1901, p. 464, 612, 678. 
(8) Dxscum, University medical Magasine, décembre 1888. 
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En 1891, Henry (1), médecin à l'hôpital de Philadelphie et à l’hôpital de la 
Faculté de médecine Jefferson, présente à la Société de neurologie de Phila- 
delphie, une malade atteinte d’une affection, qui, dit-il, peut rentrer dans la 
catégorie de celle que Dercum a présentée en 1888. 

Il s’agit d'une femme de 45 ans, alcoolique et épileptique, chez laquelle sont 
apparus en divers points du corps des nodules graisseux circonscrits et douloureux. 

Seloa lui, le terme de dystréphie employé par Dercum, pour caractériser cette 
affection, serait impropre. Il préfère le terme de paratrophie qui, indiquant éty- 
mologiquement une déviation plutôt qu’un défaut de nutrition, lui semble beaucoup 
mieux approprié. Il s'attache ensuite à différencier cette affection de l'obésité 
simple et reconnaît avec Dercum qu'elle a quelques points communs avec le 
myxœdème. - 

, Ën 1892, Dercum (2) en publie un second cas. Délibérément, cette fois, il sépare 
cette affection du myxcedéme et de l'obésité, et, mettant en vedette les deux 
symptômes cardinaux de la maladie, il lui donne Le nom d’« adipose douloureuses. 

La même année, le savant neurologiste américain (3) en rapporte un troisième 
cas, observé par lui chez une femme de 60 ans. Elle présentait sur diverses 
parties de son corps, des tumeurs adipeuses, les unes dures et élastiques, les 
autres molles : toutes étaient douloureuses à la pression. La malade finit dans 
un asile d’aliénés. A sa mort, on trouva le corps thyroïde augmenté de volume 
et induré. 

En 1895, Collins (4) rapporte 6 cas d’adipose douloureuse, dont une observation 
personnelle et les autres de Peterson et Loweland. 

Tous ces cas ont été observés chez des femmes de 40 à 60 ans, à prédisposition 
héréditaire évidente et chez lesquelles on trouvait la syphilis ou l'alcoolisme. 

Dans un cas de Peterson, l'examen histologique fut pratiqué et démontra net- 
tement une hyperplasie conjonctive avec infiltration graisseuse des cellules du 
même tissu. 

Dans la même année (1895), un cas analogue fut observé, en Europe, par 
Ewald (5). Contrairement aux observations précédentes, toutes relatives à des 
femmes, il s’agissait d’un jeune homme de 17 ans. Des masses douloureuses 
apparurent sur les seins, sur le cou et autour de l’ombilic. Les douleurs, par 
leurs caractères, rappelaient celles des névrites. L’affection, dans son ensemble, 
dit-il, ressemblait au myxcedéme, sans en avoir les symptômes caractéristiques. 

Un peu plus tard, en deux publications successives (1896 et 1898) Eshner, de 
Philadelphie, rapporte deux autres cas d'adipose douloureuse. Un de ces cas lui 
‘avait été communiqué par le professeur Dercum. 

Dans le cas personnel d’Eshner, la malade était une femme de 48 ans, chez 
laquelle l'affection avait débuté vers l’âge de 35 ans, peu après un grave trau- 
matisme (chute d'une certaine hauteur), sur lequel insiste l’auteur. Cette malade 
fut soumise, sans résultat d’ailleurs, à la médication thyroïdienne. 

Vers la fin de sa vie, elle présenta du délire de la persécution et d'autres 
troubles mentaux qui nécessitèrent son internement dans un asile d’aliénés. 

Le cas qui fut communiqué par Dercum à Eshner concerne une femme de 


(1) HENRY. Journal of nervous and Mental disèase, mars 1891. 

(2} DEROUM. The american Journal of the medical sciences, novembre 1892. 
(3) DeRCUM. The american Journal of the medical scienres, novembre 1892. 
(4) COLLINS. A teat bvok of nervous diseases. Philadelphie, 1895. 

(6) EWALD. Berliner klin. Woohenschrift, juin 1895. 
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lente, le début de l'affection semble 

shute de voiture, en effet, la malade se 
trouva dans l'impossibilité absolue de remuer ses jambes et rossentit de violentes 
douleurs à la région sacro-lombaire. Six semaines environ après l'accident, 
sept ou, huit petites tuméfactions apparaissaient sur l’avant-bras gauche. De la 
dimension d'une noix, elles étaient produites par une accumulation de graisse 
molle, et étaient le siège de vives douleurs qu'exagérait la pression. Des tumeurs 
identiques se formèrent sur la région sacro-lombaire et toutes augmentèrent 
progressivement de volume. 

Dans un article du Medical News en 1898, Spiller (1) publie 3 autres cas 
d'adipose douloureuse. De ces 3 cas, deux ont été observés par le professeur 
Dercum, le troisième par le Dr Mills; tous trois sont relatifs à des femmes. 
L'auteur se contente de rapporter les trois observations sans commentaire. L'une 
des malades, celle du Dr Mills, retira un grand bénéfice du traitement thyroïdien. 

En 1899, Hale White (2), médecin à Guy's Hospital, relate une observation 
@adipose douloureuse observée par lui chez une femme entachée de syphilis 
héréditaire. Il fait un court résumé de la question, mais sans donnée nouvelle. 

Au mois d'août 1900, in The Journal of nervous and mental disease, Dercum 
rapporte l'autopsie de la malade qu'il avait présentée en 1888 à la Société de 
neurologie américaine réunie à Washington. Cette femme a succombé à une 
myocardite et pesait à sa mort 300 livres anglaises (environ 185 kilogr.). 

A la suite d'examens histologiques très détaillés qui lui révélèrent des lésions 
intéressantes de la glande thyroïde, Dercum conclut en admettant une relation 
entre l'adipose douloureuse et les troubles sécrétoires de cette glande. 

Une des meilleures études est certainement celle de Giudiceandrea, parue dans 
la Rivista di Patologia nervosa e mentale luglio, 1900. 

Après un court historique, l'auteur publie longuement une observation person- 
nelle concernant une femme chez laquelle les premiers symptômes de la meladie 
se seraient manifestés à la suite d'une chute grave. Puis, il essaie d'esquisser 
une pathogénie de l'affection ; il s'agit pour lui d’un trouble trophique : on doit 
ranger cette maladie dans le groupe des trophonévroses. 

Il termine son article en établissant la symptomatologie de l’adipose doulou- 
reuse qu’il divise en forme nodulaire, la plus fréquente, forme diffuse et forme 
mixte. 

Suivent en quelques lignes, la marche, le diagnostic et le traitement. 

Dans la Revue neurologique de Paris du 30 avril 1901, MM. Ch. Achard et 
Ch. Laubry rapportent l'observation d'une femme de 79 ans, soignée à l'hôpital 
Tenon pour adipose douloureuse. 

Comme chez les malades d'Eshner, un traumatisme violent a précédé l’appa- 
rition des premiers symptômes. 

Enfio, le 6 juin 1901, a la Société de neurologie deux nouvelles observations 
étaient rapportées, l'une par Achard et Laubry (3), l’autre par M. E. Simio- 
nesco (4). 


(1) Spruuen, Medical News, février 1808. 

(3 Hane WHITE. British medioat Journal, 2 décembre 1899. 

(3) In Revue nowrologique, 1901, p. 555. 

(4) Toutes les observations antérieures seront rapportées in extenso dans la thie inau- 
gurale de l'un de nous (VITAUT). — Depuis l'envoi de notre étude, un nouveau cas a 66 
prétenté à la Société de Neurologie (in Rev. Nowrol., n° 14, p. 704, par MM. Louis Rénon 
ot Jean Hits. 
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OBSERVATION. — P.... Joseph, âgée de 82 ans, mineur. 

Antécédents héréd: Son père est mort à 34 ans, d'accident. Au dire du malade, 
il était robuste et ne faisait pas d’excés alcooliques. 

8a mère, actuellement âgée de 59 ans, se porte bien. Elle n'a jamais eu de fausse couche, 
11 y 8 quelques années, elle a subi une opération de nature indéterminée sur l'oreille, 
N'est pas buveuse. 

Une sœur bien portante ; une autre morte à 18 mois. Deux frères morts, l’un à 6 ans 
d'une affection aiguë de la poitrine, en huit jours, l’autre à 20 ans, d'une affection inconnue 
du malade. Oncles et tantes bien portants; tous ses parents sont plutôt maigres : pee 
d'obèses dans sa famille. . 

Antéoédents personnels, — Pes de maladie d'enfance. Accepté au conseil de revision,s 
fait 4 mois de service comme fils aîné de veuve, 

A fait successivement les métiers de serrurier-mécanicien, jardinier; depuis 10 ans, il 
travaille à la mine. A eu la chaudepisse à 18ans. 11 nie tout autre accident vénérien, maison 












Fie, 1. Fia. 2. 


trouve sur le bord du prépuce une cicatrice bronsée de Ia dimension d'un petit pols, dont 
le malade ne peut expliquer l'origine. Ne paraît pas avoir eu, en tout cas, d'autres accidents 
spécifiques. Pas de stigmate de vérole. Marié à 27 ans, divorcé après deux ans de mariage. 
Ils toujours vu sa femme en bonne santé. Ils eu d'elle une fille qui est actuellement âgée 
de 9 ans et se porte bien, Sa femme n'a jamais eu de fausse couche. Remarié à 20 ans 
aveo une femme également divoroée, ayant eu de son premier mariage une fille âgée 
aujourd'hui de 10 ans et en bonne santé. 

Be seconde femme n'a jamais eu avec lui ni enfant, ni fausse couche, Elle se porte bien 

Notre malade boit en moyenne deux à trois litres de vin par jour et de temps à sutr: 
de l'esu-de-vie ou de l'absinthe. Souvent le nuit ila des cauchemars et des rêves profes 
‘sionnels; pas de soopsie; pas de tremblement des mains. 

Jamais d'effections qui l'aient obligé à garder le lit. Tl avait eu, il ya 7 ou 8 au 
quelques crachats striés de sang, mais sans modification de l’état général, sens, pour celr 
cesser son travail à la mine. Ils ne se sont pas reproduits. 
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» remonter au mois de septembre 1899. A cette 
, avec fièvre et troubles digestifs. Après quelques 
ravail, mais est bientôt obligé de l’abandonner. 
veau du bras gauohe et dans Ia région de l'hypo- 


ats, il y découvrit de petites nodosités doulou- 
celle d’une noisette, au nombre de 4 ou 5 à la 
le 6 ou 7 au niveau de l’hypochondre droit, 

» aux premières, apparurent sur diverses parties 
des sensations de piqûre, de chaleur dans les 
8 ces régions douloureuses lui faisait découvrir 
loureux spontanément et à la pression. Progressi- 
WA atteindre parfois le volume d’un gros œuf de 


ces nodosités sont peu douloureuses, mais au 
me et deviennent tellement douloureuses qu'elles 
n'a constaté de modification de la peau, à leur 
: multiplient considérablement, oe cantonnant de 
ie antérieure du thorax. Les pleds, les mains, la 


s. 
at beaucoup diminué : à # plaint d'une asthénis 
et s’socompegne d'une transpiration abondante ; 
soulevait facilement 160 à 200 kilogrammes. 

ante et sur les conseils d'un médecin, le malade 
\ consultation de chirurgie du De Blanc, au mois 


de nombreuses tumeurs, surtout au niveau des 
+ à la partie supérieure des lombes et des flance- 
vox plus grosses atteignent les dimensions d'un 
vartie moyenne de Ia face antérieure de chaque 
dane noisette, 

adhérence, soit avec la peau, soit avec les tissus 
res plus dures élastiques. Quelques-unes paraissent 
et de quelque gros tronc nerveux (crural, médian), 
© apparent. On n'en peut découvrir à ls face, ni 
nains en sont dépourvus. 

et ablation d'une de ces petites tumeurs situées 
. Le peau incisée, elle s'énuclée facilement comme 
laboratoire de M. le professeur Tripier, l'examen 
nous 8 adressé le résultat suivant : «la tumeur 
iiquement par de la graisse. C'est À peine si l'on 
s fins tractus conjonctifs contenant les vaisseaux 


1 institue alors an traitement intensif à la liqueur 
ih P... revient à la consultation : les néoplasies 
itribuer ce résultat À l'arsenie ou au repos gardé 
ithénie est bien moindre, Une des plus grosses 
l'avant-bras gauche est tellement douloureuse 
après (5 janvier 1900), le malade vient encore 
waivement douloureuses de l'avant-bras droit. Il 
r. 
ours très vives aux bras taux jambes au niveau 
urs atteignent leur maximum d'intensité et les 
En comme, pas d'amélioration bien appréciable. 
à la consultation, le malade ne se montre plus. 
-Dieu. Ce n'est que le 28 mars 1901, que devant 
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la persistance de son état, il se décide à entrer à l'hôpital. Il y est reçu au pavillon XII 
ealle CD. dans le service de M. le D’ Roux. 

Interrogé sar ce qui s'est passé depuis la dernière fois que nous l’avons vu (janvier 1900, 
le malade nous raconte qu’il n'a jamais pu travailler d'une façon suivie, tant à cause ds 
ses douleurs exagérées par l'effort qu'à cause de son asthénie De nouvelles tumeurs sont 
apparues sur divers points du corps, si bien que maintanant il en est couvert. 

Examen somatique. — Facies coloré avec quelques varicosités sur les pommettes. 
Exophtalmie notable. Un peu de blépharite glandulo-ciliaire. Le malade dit que depuis 
quelque temps, ses muscles ont diminué de volume, et nous montre ses biceps réduits de 
moitié, d’après lui. Corps thyroïde un peu augmenté de volume au niveau de l’isthme, il 
forme un noyau de la grosseur d'une noix (peut-être kystique). 

Les tumeurs adipeuses sont disséminées sur tout le corps. Elles sont surtout abondantes 
sur les. avant-bras, les cuisses et la paroi antérieure du thorax (voir les figures I etIl). 

Leur volume varie généralement de la dimension d’un pois à celle d’une noix. Les plus 
volümineuses seules sont appréciables À la vue: il faut rechercher les autres par la pal- 
pation. Cependant, à un examen plus attentif, on voit que souvent un léger lacis veineux 
bleuâtre, sous-cutané, trahit la présence des néoplasies même les plus petites. 

Là où les tumenrs-ont 6t6 enlevées, on trouve des petites cicatrices, couleur jambon, 
souples, non adhérentes aux plans sous-jacents et qui sont quelquefois le siège de 
démangeaisons. Si on palpe ces tumeurs, on se rend compte que toutes ne donnent pes la 
même sensation, les unes sont molles, pâteuses : les autres plus dures, finement lobulées 
rénitentes, élastiques. D'autres donnent Ja sensation du varicocéle ou d'un paquet de ficelle 
mouillée ; d’autres enfin, ont la consistance de l’œdème dur. Et tandis que quelques-unes ont 
des limites précises, sont véritablement encapsulées, les autres ont des contours indécis et 
semblent se continuer avec les tissus voisins. Toutes sont plas ou moins douloureuses à ls 
palpation. La peau à leur niveau paraît saine : à noter seulement le réseau veineux, blenttre, 
très fin qui sillonne la peau à leur endroit. Elle adhère très lachement aux tumeurs: on 
peut la plisser légèrement, mais si on la déplace, elle entraîne la tumeur avec elle. la 
mobilité des néoplasies sur les plans profonds est absolue. Ces noyaux sont douloureux, 
surtout quand le malade travaille et d'autant plus que le travail est plus pénible. A ce 
moment, les bras sont plus gros que normalement et les mains sont « à pleine peau » 
comme s'il y avait de l'œdème. Au moindre écart de régime les douleurs deviennent plus 
vives. 

Au moment de leur formation, oes petites tumeurs débutent par un peu de rougeur de la 
peau et une très légère tuméfaction de la grosseur d’une lentille, puis elles s'accroisseni 
progressivement. Le douleur sefait sentir aussitôt qu’elles s’accompagnent de phénomènes 
œdémateux. 

Motilité, — Pas de trouble autre que l’asthénie. Le dynamomètre donne 62 à droite et 
40 à gauche. Station debout et marche normales. Sens musculaire normal. Réftexes rotuliens 
un peu exagérés. Réflexes achilléen, crémastériens et massétérins normaux. Pas de teépide- 
tion épileptoide. Le réflexe plantaire est diminué et se fait avec un léger mouvement deflexion 
des orteils. Réfiexes olécrâniens et des longs supinateurs normaux. Léger tremblement aux 
membres supérieurs. Quelques soubresauts tendin eux. 

Sensibilité. — Au toucher, à la douleur et à la température, normale ; pas de modification 
de cette sensibilité dans les points correspondant aux tumeurs. 

Réflexes pharyngien et cornéen normaux. 

Troubles mentaux. — Pas de diminution de la mémoire. Intelligence ordinaire. Le 
malade raisonne asses bien; mais il se met facilement en colère, sans aller jusqu'aux rotes 
de fait. Durant son séjour à l’hôpitel, il a eu plusieurs fois des discussions avec le personnel 
de la salle qu'il croyait mal disposé à son égard. Cependant, pas d'idée de persécution 
vraie, pas d'idée de culpabilité. Pas d'hallucinations de la vue ni de l'ouïe. Son sommeil 
est toujours agité par des cauchemars ou des rêves professionnels, Pas de zoopsie. 

Il ne faut pas oublier que notre malade est certainement entaché d'éthylisme. 

Troubles trophiques. — Nuls : pas de pigmentation de la peau, pas de sclérodermie, pas 
de trouble du système pileux. Pas d’atrophie musculaire. Pas d’asymétrie faciale, pas de 
stigmate de dégénérescence, 
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ncée qui aurait toujours existé, au dire du malade. 
ae ou externe de l'œil. Les pupilles sont égales et 
eg panne veus eee sume ve À accommodation. 
Pas de rétrécissement du champ visuel, pas de dyschromatopsie Vision normale, égale 
pour les deux yeux. Acuité auditive normale. Odorat et goût normaux. 
Casr. — Pointe difficilement localisable, éclat exagéré du second bruit. 
Pols, — 70 en moyenne, régulier, d'amplitude moyenne sans hypertension. Pas de 
surélèrement des sone-cloisons. 
Pus de troubles de la circulation veineuse, sauf quelques varices à la jambe gauche. 
Primons. — Rien en arrière. En avant, exagération des vibrations et respiration obscure 
an wmmet droit. 

H Appareil digestif. — Foie normal. La sonorité stomacale descend à deux travers de 
doigt au-dessus de l'ombilic, léger clapotage. Langue normale ; ne vomit pas, quelquefois 
pitaite le matin. 

Drines (1). — Volume, 2,323 0. 0, Densité, 1014 ; réaction acide ; sucre, néant ; albumine, 
sant; urBe, 20 gr. 815 pour le volume ; acide phosphorique, 8 gr. 81; rapport, 1/5; 

| coefficient d'oxydation 63 p. 100 ; coefficient de déminéralisstion, 0,25. 

! Traitement. — Le malade prend des comprimés de thyroïdine à raison de 4 par jour pen- 

| dant 15 jours en moyenne. Au bout de ce temps, les douleurs sont bien moins vives, pres- 

| que nulles, mais le malade out plus agité la nuit, 

| On porte alors à 6 par jour le nombre des comprimés à prendre. Quelques-unes des 





| tumeurs ont diminué de volume, ce sont surtout celles qui sont diffuses, mal encap- 
| mulées qui ont rétrocédé. Les douleurs sont toujours à peu près nulles seuf, dans les 
| efforts, 

Le malade supporte bien la médication : aucun trouble dans les divers organes ; vere le 
6 mai, c'est-à-dire un mois et demi après son entrée, on augmente la dose et on donne 
8comprimés par jour. Les heureux effets du traitement semblent vouloir s'accentuer : 
plusieurs des tumeurs ont diminué de façon notable, on porte alors à 10 comprimés ls 
dose quotidienne ; mais le malade quitte subitement l'hôpital dans un de ses moments 
d'énervement comme il en avait quelquefois. 

Depuis, nous n'avons pas eu de ses nouvelles, nous savons seulement qu'il ne travaille 
| plas à la mine (2). 


L’étiologie de la maladie de Dercum est encore obscure : elle se rencontre le 
plus souvent chez la femme: il y a fréquemment de l'hérédité nerveuse; le début 
se fait vers 30 ou 40 ans; dans les antécédents on relève assez fréquemment soit 
de l'alcoolisme, soit un traumatisme. 

Il y a dans cette affection : 

1° Quatre symptômes cardinaux : 

a) La lipomatose, pouvant affecter 3 formes : 1° nodulaire, 2° diffuse localisée, le 
plus souvent segmentaire, 3° diffuse généralisée, mais alors respectant toujours les 
extrémités et la face. 

2) Les douleurs spontanées ou provoquées; celles-ci sontsouvent consécutives au 
surmenage ou à un traumatisme. Elles s'accompagnent toujours de poussées 
œdémateuses au niveau des masses lipomateuses. 

¢) L'asthénie existe toujours à des degrés divers, quelquefois assez accentués 
pour tenir le malade au lit. 

@) Les troubles mentaux paraissent à peu près constants, mais se bornent quel- 
quefois à de simples modifications du caractère. 


(1) L'analyse des urines est due à l'obligeance de M. DUOH&R, pharmacien en chef de 
l'Hôtel-Dieu de Sainte-Etienne, 
€) Peu de temps après sa sortie, il se faisait arrêter pour vol. 


888 REVUE NBUROLOGIQUE 


20 Divers symptômes accessoires. 
a) Troubles moteurs peu accentués en dehors de l’asthénie. Dans plusieurs cas 
. il y a eu des crises épileptiques. 

b) Les troubles de la sensibilité peuvent être assez accentués comme dans le 
cas de Dercum. | 

c) Il y a toujours des troubles de l'innervation sympathique: réaction sudorale 
supprimée ou exagérée, troubles vaso-moteurs, œdèmes vaso-moteurs. 

L'évolution des masses lipomateuses se fait nettement en trois stades : œdème, 
tissu en voie d'organisation, masses organisées. 

L'examen histologique permet de saisir chacun de ces stades : tissu conjone- 
tif muqueux, tissu conjonctif muqueux et adipeux, tissu conjonctif adipeux et 
scléreux. (Voir l'observation de Dercum.) 

Le mécanisme de production des masses lipomateuses est certainement un 
mécanisme nerveux, et à ce point de vue la maladie de Dercum est à rapprocher 
de toutes les autres lipomatoses d’origine nerveuse. 

La cause qui met en jeu ce mécanisme nerveux est très probablement une 
intoxication d’origine thyroïdienne. Les analogies cliniques avec le myxœædème, 
l'épreuve du traitement, les lésions de la thyroïde qui ont été trouvées à l'au- 
topsie ne laissent guère de doute à cet égard. ‘ 


ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


872) Une nouvelle Théorie du Système Nerveux, par Paznant. Congrès des 
Sociétés savantes, tenu à Nancy du 9 avril au 13 avril 1901. Sous-section de 
médecine et hygiène. 


En face de la théorie classique du neurone s’est élevée une autre doctrine due 
à Apathy, à Bethe. Tandis que, dans la théorie du neurone, chaque cellule ner- 
veuse avec ses prolongements, cylindre-axe et dendrites, forme un tout auto- 
nome, une individualité, les préparations d’Apathy et de Bethe leur ont montré 
qu’à travers l'organisme courent sans interruption des conducteurs nerveot 
représentés par des fibrilles nerveuses très fines, qui sont plongées dans les 
prolongements de la cellule nerveuse et traversent même, d’outre en outre, le 
corps de cette dernière. La cellule nerveuse est simplement interposée sur le 
trajet des fibrilles conductrices, avec lesquelles elle n’a nécessairement aucun 
rapport intime et qui, génétiquement, sont indépendantes d'elle. L'ensemble de 
système nerveux est comparable à un appareil électrique dans lequel les fibrille 
seraient les fils couducteurs et où les cellules fonctionneraient comme station 
électriques. On peut donc donner à cette conception le nom de « théort 
tibrillaire » ou électrique du svstème nerveux. | 

Cette théorie fibrillaire n’a pas encore fait ses preuves: elle rencontre cer 
taines difficultés, en particulier d'ordre embryologique, qu'elle ne peut pour | 
moment écarter. 
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irone est susceptible de divers reproches : c'est 
w la cellule nerveuse comme une cellule banale, 
it des éléments nerveux à des phénomènes de 
sir compte des détails de structure si nombreux 
1 démontrés par 1 analyse histologique, notamment l'existence des fibrilles. 
Ces deux théories, celle du neurone et celle de la théorie électrique,.ont donc 
le tort d'être trop exclusives et de ne pas tenir compte de tous les faits d’ubser- 
ile que nous proposons se propose de tenir compte à la fois des faits 
« qui sont: d'abord, la forme ramifiée, très spéciale, de la cellule 
l'existence de corps chromatiques, dits de Nissl, dans le corps cellu- 
in la présence des fibrilles conductrices, plongées dans la cellule et 
prolongements, et s'étendant sans interruption depuis la périphérie 
jusqu'à la périphérie motrice. Voici comment P. comprend le 
:ment de cet appareil anatomique. 
xcitation apportée du dehors et conduite par les fibrilles, la cellule 
ébranlée subit une modification chimique, dont les signes apparents 
hangements offerts par les corps chromatiques, ainsi que les change- 
forme et de volume que le corps cellulaire et les dendrites présentent 
ent. Les premiers montrent que la cellule nerveuse se comporte comme 
it glandulaire en sécrétant quelque chose de matériel qui modifie 
n qu'elle a reçue et lui ajoute quelque chose d'elle-même ; ils sont la 
uction apparente d'une équation chimique dont la cellule nerveuse est, 
ent là, le siège, et dont les deux termes résument la nutrition d'une 
nctionnement d'autre part. Les changements de forme et de volume, 
t atlribuer à des phénomènes électro-capillaires dont la cellule ner- 
alors nécessairement le théâtre, auront pour effet, comme dans la 
neurone et de l'amiboïsme nerveux, de rapprocher les cellules voisines 
des autres, et de rendre ainsi possible une excitation réciproque des 
ne sorte d'induction vitale, sans laquelle certains actes physiologiques, 
sommation et l'association nerveuses demeurent inexplicables. 
me, le courant est fourni par l'excitation extérieure ; les fibrilles le 
ant ; les cellules le modifient par leur activité glandulaire propre; les 
‘race à une activité amiboïde, s'induisent et se solidarisent dans la 
erveuse. E.F. 





1erohes sur l’histologie et l'anatomie microscopique de l'En- 
e chez les Poissons, par E. H. Carois (de Caen). Bulletin scientifique 
ance et de la Belgique, 1901 (166 p., 10 planches, bibliog.). 


ortant mémoire, composé de recherches personnelles sur l'anatomie 
ique des sélaciens et des téléostéens, se divise en trois parties. Dans 
‘epartie sont indiqués sommairement les divers travaux sur la ques- 
63 jusqu'ici. 

1e seconde partie est considérée particulièrement la morphologie géné- 
ulules nerveuses de l'encéphale des poissons. Ces cellules affectent le 
aire, unipolaire ou multipolaire. Il n'existe pas dans l'encéphale des 
le véritables cellules pyramidales. Le degré le plus élevé dans la diffé- 
morphologique est représenté par des cellules multipolaires. La diffé- 
du cylindraxe des cellules nerveuses est fort peu accusée, souvent 
peut à peine distinguer les dendrites de l'axune. Les arborisations pro 
ues se présentent d'ailleurs sous un aspect marqué de simplicité. 
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La troisième partie comprend l'anatomie microscop 
le rhin encéphale, puis l'étude du diencéphale, du més 
phale. Bien que ces divers segments soient tribulai 
peut, en dernière analyse, reconnaître dans chaque ré 
amas de neurones, véritables centres ganglionnaires ; ! 
fibres nerveuses ; 3° des territoires de terminaison de 
ces divers territoires, les connexions de ces diverses 
buent en fin de compte à l'édification de l'encéphale « 
les noyaux ganglionnaires sont réduits au rôle de cer 
a pas moins un fonctionnement complexe ; mais l'his 
rien préjuger sur ce que peuvent être les fanctions su 
eten particulierla mémoire des poissons. 


874) La Microphotographie appliquée à l'étude 
Cellule des Ganglions spinaux dans l’Inaniti 
et Virice Tireuui. Annali di Freniatria e Sciense afini 
mars 1901, 2 pl., 24 fig. 


Les autours ont déjà montré comment la micropl 
déceler des particularités très fines de la structure ¢ 
étudient dans le présent mémoire les cellules des gangl 
qui ont jeûné. Les altérations de la cellule, dans ces 
quoique quelques cellules soient profondément desagr 
répandue consiste en ce qu'un certain nombre de cellu 
ment éparses dans les ganglions qui se laissent mal p 
colorantes ; ce fait ne doit pas être interprété comm 
quantitative de la chromatine, mais plutôt comme celui 
substance qui n'est pas aussi facilement destructible q’ 
probablement pas à la nutrition cellulaire. La substai 
mentale, est douée d’une grande résistance ; sa dispo: 
ment, même dans les désagrégations graves de la ce 
spinaux, durant l’inanition, on observe un élargisseme 
cylindraxe; ce fait permet d'étudier la disposition d 
entrant dans sa constitution. 





875, Un cas curieux de troubles de la Ciroulatit 
case of desordered cerebral circulation), par Paiip C 
medical and Surgical Journal, vol. VIII, n° 2, février 1 


B. rapporte la curieuse observation d'un enfant de 9 
dans une position intervertie (tête en bas, pieds en 
demi-heure, fut pris de mal de tête et dut se mettre 
vomissement bilieux (le seul) ; les jours suivants, le r 
le malade tomba dans un état de somnolence presqt 
sortit que près de deux mois après, pour guérir complè 
B., après avoir discuté le diagnostic avec des ac 
surtout avec la méningite tuberculeyse dont la plu 
défaut, tend à admettre que l'engorgement veineux et 
circulation artérielle ont été la cause exclusive des.ac 








: Jérébrale | 
bralen Blasenstôrungen), par Czvcmiarz et Mansonc (Viennt 
Paych., 1901. 

Dans ce mémoire, les auteurs étudient les troubles vésicaux ¢ 
cérébrales en se basant sur les cas de la littérature et sur leurs | 
tions. Dans cette étude, ils ont eu égard seulement aux cas où li 
caux existaient chez les malades avec des lésions cérébrales, ma 
es fonctions intellectuelles étaient intactes. 

Leurs conclusions sont les suivantes : Il existe dans le cerve 
pour les fonctions de la vessie : le premier de ces centres est | 
qui siège dans la région motrice, là où les centres de l'extré 
passent dans ceux de l'extrémité inférieure ; le second centre 8 
corps strié. Ces centres servent à produire la miction automatiqu 
sensations conscientes ; le troisième centre siège dans la couch 
duit la miction en suite des émotions. 

La communication de ces centres avec le cône médullaire 
probablement par les voies motrices et surtout par les faisceaux 
cervelet paraît aussi avoir une influence sur la miction. 

Les lésions corticales et celles de la conductibilité produise 
d'urine, tandis que les lésions sous-corticales et peut-être aus: 
produisent l'incontinence. 


877) Du rôle de certains médicaments et en partioulier 
siques dans la genèse des troubles Labyrinthiques 
Thèse de Paris, n° 273, 20 mars 1901, 47 p., 22 obs., chez Mich 


L'action des anesthésiques sur le système labyrinthique cons 
version vaso-motrice se traduisant par de la congestion et mén 
du labyrinthe; ces complications s'observent surtout chez les s 
senté antérieurement des lésions auriculaires ou qui sont attei 
vasculaires (artério-sclérose, etc.). 


878) Contribution olinique et expérimentale à la Par 
et en même temps à la physiologie de la sécrétior 
de la Salive et des Larmes (Klin. u. exp. Beitr. Lehre v. c 
facialis wiegleich ein Beitr. z. Physiol. d. Geschmackes, der Sc 
u. Thranenabsonderung), parG. Koster (Lepzig). Deutsch. Arch j 
vol. 68, fasc. 3 et 4, p. 343 à 382et fasc. 5 et 6, p. 505 à 589 (5 fi 
Le travail est partagé en deux parties: 1° clinique, 2° expérin 

les questions dont il s'agit aient été hien des fois le sujet de di 

Ü existe quand même des phénomènes qui ne sont pas assez € 

voie prennent les fibres du goût pour rentrer dans le cerveau a 

le nerf facial ; le rapport du nerf facial avec la sécrétion de la sal 

des larmes et ses relations avec l'oule sont des questions qui 
être expliquées. 

Dans la première partie du travail l'auteur cite 41 observat 
avec paralysie faciale. Pour ce qui concerne la sécrétion de lat 
fréquemment des troubles, c'est surtout la diminution et beauco: 
l'augmentation. On n'observe pas ces symptômes dans la para 
hémiplégiques. Dans le cas où existaient les troubles sécrétoires 
troubles de la réaction électrique, les premiers ont plutôt disparu 
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(10 cas sur 14). La diminution de la sueur peut être expliquée par la paralysie, 
l'augmentation par lirritation des nerfs excito-sudoraux. 

La sécrétion exagérée et diminuée peuvent se trouver du même côté de la face 
paralysé. Dans certains cas on trouve des troubles sécrétoires avant l'appa- 
rition des troubles de réaction électrique. Cette circonstance laisse conclure 
que les nerfs excito-sudoraux dégénèrent plus tôt que les fibres motrices. La 
vitesse avec laquelle disparaissent les troubles sécrétoires fait penser qu'il existe 
une innervation collatérale du trijumeau. La sécrétion de la salive dans la para- 
lysie faciale peut n'être pas seulement diminuée ou tarie, mais aussi la sécrétion 
de la salive sublinguale peut être exagérée, ce qui est un symptôme d'excitation. 
On trouve des troubles de la sécrétion des larmes quand la lésion du nerf facial 
siège dans la région du ganglion géniculé. 

Pour vérifier les faits cliniques l’auteur a fait des expéricnces sur des animaux. 
L'examen anatomique du nerf lacrymal chez les chiens et les chats a démontré 
que le nerflacrymal et le nerf subcutaneus malae dans leurs ramifications termi- 
nales ne se trouvent jamais en rapport et que ce dernier ne prend pas 
part à l’innervation de la glande lacrymale. Ces données anatomiques expli- 
quent le résultat négatif de la sécrétion des larmes par suite d’une excitation 
expérimentale du nerf subcutaneus malae. Chez le singe le nerf lacrymal qui 
provient de la première paire du trijumeau n’est pas en rapport avec le nerf 
lacrymal. Pour étudier s’il y avait un rapport entre fa sécrétion et le nerf facial 
l’auteur a excité le tympan, la chorda tympani et le nerf facial dans le crâne, et 
ces expériences ont démontré que le nerf facial chez le singe, le chien et 
le chat, n'avait aucune fonction dans la sécrétion des larmes. En faisant ses 
expériences l’auteur a pu constater que la chorda contient certainement les 
fibres sensitives. Les expériences ont démontré aussi ce fait concordant avec 
les observations cliniques : que les fibres sécrétoires de la glande sublinguale et 
submaxillaire passent par le nerf facial. 

L’examen du nerf lacrymal, après la destruction du nerf facial près du ganglion 
géniculé, a montré que ce premier était absolument normal. Ces différences dans 
les expériences et dans la pathologie humaine permettent de conclure qu'il y a des 
différences dans l'innervation sécrétoire de la glande de l'homme et celle des 
animaux. 

Pour un grand nombre de détails qui ne peuvent pas être mentionnés dans 
une analyse il faut voir le travail original. SWITALSEI, 


879) Physiologie du corps Thyroïde, par R. Grécoire. Presse médical, 
n° 30, p. 162, 13 avril 1901. 


L'auteur expose les connaissances actuelles sur la physiologie du corps thy- 
roïde et les explications que l'on a données de la production de la tétanie et du 
myxcedéme. Si l'on se rapporte aux conclusions des travaux les plus récents, on 
voit qu'il est démontré qu’à côté de la fonction thyroidienne il existe une fonction para- 
thyroïdienne et qu'il existe un antagonisme manifeste entre ces deux fonctions. 

FgINDEL. 


880) Contribution clinique à l'étude de la Démarche normale e 
pathologique. (Klinische Beitrage zum Studium der normalen und pathole 
gischen Gangarten), par Prof. Dt Ernest Jenpnassix. Deutsches Archiv f. kts 
Medicin., Bd LXX, p. 81-132. 


Il est très difficile d’analyser l'important travail du Professeur Jendrassik qu 
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nombreuses figures qui sont annexées au 


. méthode photographique avec un dispositif 

malades atteints d’affections du système 
nerveux, C’est ainsi que sont passées en revue la démarche des hémiplégiques, 
des paralysies spasmodiques, des paralysies flasques (polynévrite, paralysie 
infantile, etc.), la démarche dans la myélite transverse, la démarche des 
ataxiques, des cérébelleux, la démarche des parkinsonniens, des hystériques, 
etc... . 
Jendrassik insiste sur ce fait que les différentes modalités de la marche 
correspondent seulement aux efforts de compensation du malade et ne sont pas 
la résultante directe des perturbations anatomiques. Georces GuILLAIN. 


NEUROPATHOLOGIE 


sas de Fracture compliquée du Crane. Observations directes 

Circulation Cérébrale (A case of compound fracture of the skull, 
ar Wituiam Tipcanv. The Edinburgh medical Journal, vol. VIII, n° 6, 
re 1900. 


observation, mais intéressante en ce que dans les premières semaines 
ent le traumatisme, une importante portion du cerveau demeura à nu, 
t à l’observation. Il fut noté que : 1° pendant le sommeil et dans l'état d’in- 
e, le cerveau était de couleur rouge pâle, et restait assez profondément 
3 la cavité crânienne; 2° quand le malade était conscient et éveillé, le 
itait à un niveau plus superficiel et prenait une coloration rouge ; 
des questions étaient posées et que le malade pensait, le cerveau se 
et remplissait le crane; une partie faisait saillie hors de la brèche 
la coloration devenait d’un rouge vif ; le cerveau enfin paraissait animé 
mouvements de latéralité et d'avant en arrière. Ces phénomènes furent 
rnellement pendant des semaines. P. LeresouLuer. 


tribution à l'étude des Troubles Vaso-moteurs dans l'Hémi- 
plégie, par C. Panou. Thèse de Bucarest, 1900. 


eloppe et complète un travail antérieur fait en collaboration avec Golds- 
ans lequel ils ont cherché à démontrer à l'aide de la méthode anatomo- 
xt expérimentale le rôle du cerveau dans l’innervation vaso-motrice. 

1e 7 observations d'hémiplégie, accompagnée d’un cedéme prononcé et 
côté paralysé, dont 6 avec l’examen anatomo-pathologique. Après une 
on complète des caractères de l'œdème et des autres troubles vaso- 
qui peuvent survenir au cours de ’hémiplégie du côté paralysé, tels que 
ie des extrémités, les hémorrhagies, l’abaissement de la température et 
sion artérielle, l’exagération de la sécrétion sudorale, etc., l'auteur donne 
sats de ses expériences faites autrefois en collaboration avec Goldstein. 
njection d'un centigramme de pilocarpine chez 30 hémiplégiques, les 
ont constaté une transpiration plus profuse du côté paralysé, et après 


HOU et GOLDSTEIN, Sur quelques troubles vaso-moteurs dans l'hémiplégie, La 
+ médicale, n° 3, 1899. 
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avoir relevé le graphique du: pouls radial des deux côtés, ils ont trouvé une 
différence manifeste que l'on peut constater sur les sphygmogrammes reproduits. 
L'auteur considère encore comme conséquence des troubles vaso—moteurs l’apps- 
rition des eschares et aussi l’épaississement des ongles du côté hémiplégique. 
Ces troubles joueraient encore un rôle dans les atrophies musculaires. 

P. admet l'existence des centres vaso-moteurs corticaux. Pour soutenir cette 
opinion, il cite les expériences de Landois et Eulenburg, et les modifications 
vaso-motrices qui s’en suivent, ou, plus exactement, qui font partie intégrante 
de toute émotion, de même que l’æœdème et les hémorrhagies de l'hystérie 
apparaissant sous l'influence d'une idée. MM. Parhon et Goldstein ont fait une 
expérience intéressante dans ce sens: ils ont suggéré à un hystérique qu'en le 
piquant avec une aiguille aux deux mains, il ne coulerait pas de sang de sa 
main gauche, tandis qu’au contraire la droite saignerait; le résultat a été 
concluant. 

De ces centres vaso-moteurs corticaux, partirait un faisceau passant par le 
segment antérieur de la capsule interne et contractant des connexions avec les 
noyaux striés. P. a été conduit à déduire ce qui précède par les données anatomo- 
pathologiques des 6 cas qu'il a examinés, et dans lesquels il a trouvé d’une 
manière constante des foyers intéressant la capsule interne et les noyaux caudé 
et lenticulaire. En faveur de cette localisation, il cite aussi les observations de 
Kaiser, Préobrajenski, Hare, etc. L'auteur se demande si les fibres fronto-striées, 
décrites par Marinesco, ne seraient pas des conducteurs vaso-moteurs. A. 


883) Un cas d’Affection Familiale à symptômes Cérébro-spinaux: 
Diplégie spasmodique Infantile et Idiotie chez deux frères ; Atro- 
phie du Cervelet, par Bournnevitte et Crouzon. Progrès médical, u° 17, p. 273. 
27 avril 1901 (2 obs. autops., 4 fig.). 


La juxtaposition des deux observations a un double intérêt : clinique et anato- 
mique. 

1° L'intérét clinique réside dans la similitude des affections dont étaient atteints 
les deux frères André et René: ils présentaient tous deux les symptômes cérébro- 
spinaux qui caractérisent la diplégie spasmodique cérébrale infantile. Tous deux 
étaient atteints d'idiotie complète. La première question qui se posait était de savoir 
s’il s'agissait là d’une affection familiale ; pour mériter ce qualificatif, une affec- 
tion doit : a) atteindre, sans changer de formes, plusieurs enfants d'une mème 
génération; — b) débuter à peu près au même âge chez tous les enfants de cette 
génération) ; — c) être cliniquement indépendante de toute influence extérieure, 
d’une affection acquise ou d’un accident de la vie intra-utérine ; — d) ces carac- 
teres doivent constituer la règle et non l'exception. Dans le double cas présent, 
il y a, à côté de nos deux malades, cinq enfants qui n'ont eu aucune affection 
semblable. De plus, si l’on peut à peu près affirmer l'absence de syphilis et 
l'absence de traumatisme obstétrical, on ne peut être certain de l'absence de 
convulsions ni d'infection méningitique. Celui des enfants qui est mort a eu la 
rougeole dont l’influence sur la maladie paraît douteuse. Aussi les auteurs croieat 
pouvoir conclure à la nature familiale de l'affection. 

2° L'intérêt anatomique de l’autopsie de René réside dans l'atrophis cérébelless 
constatée. L'atrophie cérébelleuse est rare : tous les cas observés sont rapporté 
dans la thèse de Thomas et le nombre des atrophies bilatérales est de 28; trot: 
cas semblent se rapprocher de celui-ci et dater de l'enfance. C’est le cas de 
Duguet, observé chez un enfant de 17 ans qui avait présenté uniquement des 





YsEs 


était idiote ; c'est le cas de 
Ssenté des troubles de la pa 
: motilité des membres inféi 
1 une absence complète du « 
»résenté aussi des troubles 
1 parole. 
3 suffit à expliquer la sym) 
la dégénérescence occupe | 
re entre cette atrophie cér 
suena sees vus nv pees prunuule qu'il se trouvera une at 
belleuse à l'autopsie d'André. Mais il est permis actuellement de le 
il est intéressant de juxtaposer aujourd’hui l'observation clinique d'4 
vivant à l’observation anatomo-clinique de son frère René. " 


884) Paralysie ascendante aiguë de Landry, par Anezz. Rift 
an XVII, vol. I, n° 73, p. 874, 27 mars 1901. 


Chez un vieillard robuste, début de la paralysie par une lourdeur 
après un accès de fièvre paludéenne ; aggravation et envahissement 
paralysie ; mort en moins de dix heures. F.L 


885) Essai sur la Paraplégie Pottique de l'adulte et du viei 
observations inédites dont dix suivies d’autopsie, par Toucus. Tre 
rologie chirurgicale, an VI, fasc. 1, p. 21-58, 30 mars 1901. 


De la lecture des 20 observations de T. il résulte que l'apparition 
plégie pottique est fréquente à deux périodes de la vie, entre 30 et. 
60 et 70 ans. Les hommes sont plus souvent atteints que les femme 
‘La gibbosité n'existait que 11 fois sur les 20 cas. Comme mod 
comme topographie, comme prédominance sur certains modes de 

thésie varie considérablement d'un sujet à l'autre ; souvent la 
diculaire. T. a observé un rapport entre le retour de la sensibi 
pparition des mouvements. Les troubles moteurs peuvent e 
‘ement les membresinférieurs. Quant à l'état des réflexes, en n 
ur les cas suivis d’autopsie, il convient de distinguer les cas de 
: au-dessus du renflement lombaire : alors les divers réflexes : 
it exagérés. Si le renflement lombaire est comprimé on a une 
e réflexe très variable, c’est qu'en effet il n'y a jamais compres 
nt lombaire sans qu’il existe une lésion des nerfs de la queu 
int que la compression prédominera au niveau de la moelle, o1 
racine, les réflexes pourront être absolument différents et mon 
8, depuis l'abolition complète jusqu’à l'exagération extrême. Le 
rteils mérite une mention spéciale ; renseignant sur l'état du fa 
, il permet d'analyser ce qui revient aux racines et ce qui 

e dans les troubles de la motilité. 


Polynévrite et Ataxie. (Neuritis multiplis und Ataxie), | 

Panpr. Klinisch, therapeutische Wochenschrift, 1900, no» 42, 43 « 
uteur donne la relation d’une observation d'un malade de 
ntait de Vataxie, le signe de Romberg, le signe d'Argyll R 
de Westphall, des troubles vésicaux. L'affection évolua en 
opsie montra qu’il s'agissait d’une polynévrite avec dégénératio 
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périphériques et des racines ; il constata aussi quelques lésions cellulaires dans 
la moelle. 

L'auteur fait une étude des différentes causes de l'ataxie qu'il divise ainsi : 

I. — Ataxie centrifuge, d’origine motrice. 

a) Lésions du cortex, ataxie intra-hémisphérique (Démence paralgtique, 
sclérose polyinsulaire). 

b) Lésions des fibres cortico-périphériques. Ataxie hémiplégique. Ataxie 
spinale motrice. 

Il. — Ataxie centripète. 

a) Lésions des fibres périphériques corticales. 

b) Lésions des organes sensitifs terminaux. 

c) Lésions des cordons postérieurs, du faisceau de Gowers, du faisceau céré- 
belleux (maladie de Friedreich, tabes). 

d) Ataxie cérébelleuse. 

e) Ataxie corticale sensitive. 

III. — Ataxies combinées. Lésions des voies centripètes et centrifuges. 

a) Dans le cerveau. 

b) Dans la moelle (Compression, hémisection, etc.). 

c) Dans les nerfs périphériques. GEORGES GuiLLan. 


387) Altérations dans les os de la face dans la Paralysie Faciale (Veras- 
derungen der Gesichtsknochen nach Facialis-Paralysen), par J.-K.-A. War- 
THEIM-SALOMONSON (Amsterdam). Centralbl. f. Nervenh. u. Psych., décembre 1900. 


L'auteur a observé 2 fois des déformations du squelette de la face chez deux 
individus qui étaient depuis leur enfance atteints d’une paralysie faciale. Dans 
le premier cas il s'agit d'une femme âgée de 27 ans, atteinte, depuis dix-septans, 
d'une paralysie faciale périphérique ; dans le second cas un homme de 52 ans 
est atteint, depuis l'âge de 3 ans, de la paralysie faciale qui a débuté a la suite 
d'une otite. Chez les deux sujets les lésions du squelette sont les mêmes, c'est 
une évagination de la superticie de la mâchoire supérieure du côté paralysé. 
Les déformations des os de la face ont été observées chez les animaux après 
une section du nerf facial; chez l'homme ces déformations se produisent très 
rarement. La déformation des os de la face ne peut pas être considérée comme 
un trouble trophique puisque le nerf facial n'a pas des fonctions trophiques. 
C'est seulement par suite d’une innervation insuffisante des muscles de la face 
qu'on peut expliquer les altérations dans le développement du squelette chez 
les individus jeunes. SWITALSKI. 


583) Du Signe de Laségue croisé (Ueber das Ischias-phänomen), par 
J. Fasensztan (Lemberg). Wiener klin. Wochschr., n° 2, 1901. 


Le signe de Lasègue, symptôme bien connu dans la sciatique, consiste en ce 
qu'il se produit chez le malade une douleur plus ou moins vive à l'endroit de la 
sortie du nerf sciatique quand on fléchit la cuisse, L’auteur a observé qu'une 
douleur moins vive se produit aussi à l'endroit de la sortie du nerf sciatiqu: 
malade si on fléchit la cuisse du malade du côté sain. A ce symptôme, qui ! ' 
produit dans 61 p. 100 des cas de sciatique, l’auteur donne le nom de : « signed: 
Lasegue croisé » (Das gekrenrte Ischias phänomen). Pour expliquer de quelle façoi 
se produit ce phénomène, F. a fait des expériences sur des cadavres. Il peas 
quo ce symptôme tient à une extension du nerf malade due à une traction di 
nerf sciatique sain par suite de la flexion de la cuisse. Switatstt. 
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var Cu. Dorren. Gazette des hépitaur, 
3 mars 1901. 


ssthésique dont il avait fait le sujet de 
Stait peu connue, les descriptions de 


surtout sur la pathogénie qui semble 

orie névritique, disposition anatomique 

) qui a été tenté et couronné de succès 
Tuoma. 


Létatarsalgie (Sulla malattia di Mor- 
que casi), par S. Noce. Ji Morgagni, an 
2s.) 


e la plante du pied dépend d'une altéra- 
on des métatarsiens consécutivement. 
subi quelque atteinte pathologique ou 
zie est une affection de longue durée, 
nt. F. Dezen. 


Gangréne dite de Raynaud, Sclé- 
médecine et Gazette des hôpitaux, n° 48, 


distincte de gangrène caractérisée par 

‘8, par son intermittence, enfin par ses 

hyxie locales. 

et l'entité de Raynaud n’est pas légi- 
time. Il faut mettre à part la syncope etl'asphyxie locales qui sont de véri- 
tables « phénomènes de Raynaud »; quant à la gangrène, qui quelquefois leur 
fait suite, elle ne mérite rien de plus que le nom banal de gangrène sèche. 

A comparer cette gangrène ainsi comprise avec la sclérodermie, on trouve que 
l'une et l'autre sont liées souvent à des phénomènes de Raynaud, mais ceux-ci 
sont simplement sous la dépendance ici du processus gangréneux, là de pro- 
cessus sclérodermiques, sans rien de plus. 

Gangréne et sclérodermie ne sont d’ailleurs que deux syndromes cliniques, 
deux états morbides, deux modes de réaction distincts vis-a-vis de la cause pre- 
mière qui produit au début des troubles circulatoires revétant quelquefois la 
forme des phénoménes de Raynaud. L’anatomie pathologique autorise de tels 

approchements. Si celle des « phénomènes de Raynaud » isolés est à faire, on 
‘st mieux renseigné pour la gangréne et pour la sclérodermie. 

Dans la gangréne, on trouve des altérations remarquables mais inconstantes 
les nerfs, des lésions plus intéressantes des vaisseaux, lésions d’endartérite 
Vautant plus nettes que le calibre des vaisseaux est plus petit. Quelque chose 
le très analogue, -en tant que nature des lésions, se retrouve dans la scléroder- 
nie, mais ici «les capillaires ne présentent habituellement aucune lésion notable» 
H. Mery). — « Ils ne sont ni rétrécis, ni épaissis » (Goldschmidt). On trouve 
an appui semblable tant dans l'étiologie que dans la pathogénie. En ce qui 
regarde la gangrène etla sclérodermie, c’est ici et là la même théorie de l'arté- 
rite qui, d'accord avec l'anatomie pathologique, rend parfaitement compte et des 
accidents et de la manière d'agir des facteurs étiologiques divers. 
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au problème qui se pose alors de savoir pourquoi on a te 
che et tantôt de la sclérodermie, il se peut résoudre | 
ave des capillaires, anutrition, gangrène ; lésion siég 
tres ou lésion légère de ceux-ci, nutrition diminuée, sc! 
see de G c'est qu'il paraît illégitime d'étudier à part | 
und, sa prstendue gangrène spéciale, et la sclérodermi 
inserer ces diverses manifestations morbides simpler 
tiiferents de variétés da processus endartéritique. 


ton des Mers Médian et Cubital, Suture Nerveu 
par M Riva. Société de chirurgie, 17 avril 1901. 
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uvns nerveuses fut assez longue à se produire, ca 
_. se manifesta dès le premier mois, la motilité mit pl 
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asement, guérison, par Sisur. Société de chirurgie, 17 € 
ection du nerf radial par écrasement,dans lequelles phéno 
‘ntaussinets que dans les cas de section par instrument ti 
pléte des muscles extenseurs et long supinateur. Le tr 
et l'électricité ne donna rien ; 4 mois après l'accident la 
s'accompagnait d'une atrophie musculaire considérable. 
*; une incision au point où avait porté le traumatisme f 
ue fibreuse qui, dissociée, montra un nerf radial plus gré 
normal, mais sans solution de continuité et sans névron 
ins plus. Quelques faibles mouvements au bout de 10 joi 
motilité n'avait guère fait de progrès. Puis quelques 
nts ont reparu, l’atrophie s'est effacée, et très rapideme 





concerne une sectibn totale d'un nerf avec intégrité dun 
sirconstance n'a pas accéléré la restauration du nerf, ca 
ire a priori. 

la Suture Nerveuse, par M. Reynier. Soc. de chirurg 


accidentelle de la branche postérieure du nerf radi: 
u-dessous du coude. Les deux bouts n'étaient distants qi 
uture en fut-elle facile. La plaie guérit par première int 
e recouvra pas pour cela l'usage de son membre. La pi 
encore 12 mois, et c’est alors seulement que les fonc 
it peu à peu. 
rd dans la réapparition des fonctions nerveuses après la 
aptation imparfaite des extrémités sectionnées. La pre 
suture de gros nerfs, dont la coaptation est beaucoup 
ion des fonctions nerveuses se fait presque immédiatem 
2 cas de section du nerf sciatique poplité externe au ni 
$ qui furent suivis de suture précoce des extrémités « 
nts du pied et de la jambe reparurent presque aussitôt. 
a pratiqué un certain nombre de sutures nerveuses : 
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la réapparition des fonctions motrices du nerf suturé, semble être assez cons- 
tant. Ce moment, toujours très éloigné, paraft pouvoir être fixé, pour le nerf 
radial tout au moins, au 4° ou au 5e mois. Les faits que Reynier signale à la fin 
de sa communication, sont en opposition avec tout ce que l’on connaît de la phy- 
siologie nerveuse. ° 

Rovrigr.— Dans un cas de résection du cubital pour névrome douloureux, les 
fonctions du nerf ne reparurent qu’au bout de 10 mois. La malade, opérée en 
1887, il y a 14 ans, est restée parfaitement guérie depuis. 

Dans un cas de section accidentelle des nerfs médian et cubital, suivie de 
sulure tardive, on nota d’abord la disparition des troubles trophiques qui 
existaient au moment de l'intervention, puis la réapparition de la sensibilité, 
enfin beaucoup plus tard seulement celle de la motilité. 

Deuser. — Après la suture nerveuse, la restauration de la sensibilité et de la 
motricité ne se fait jamais dans le même temps; alors qu'il n’est pas rare de 
voir la sensibilité revenir immédiatement, on ne cite pas un seul cas où la 
motricité se soit réinstallée avant plusieurs semaines ou plusieurs mois. 

E. F. 


895) Tétanos des Nouveau-nés à la Havane (Tetanos de los recien nacidos 
en la Habana), par Gonzazo Arostecut. Z121e Congrès pan-américain, et Revista de 
medica y cirugia de la Habana, 25 février 1901. 


Le tétanos des nouveau-nés est plus fréquent chez les noirs que chez les 
blancs ; il tend d’ailleurs à disparaître à mesure que se répandent les notions de 
l'asepsie élémentaire. F. Decent. 


896) Contribution à l'étude de l’Alcoolisme Congénital, par PauL Rexaur. 
Thèse de Paris, n° 269, 12 mars 1901, 68 p., chez Rousset. 


L'alcool passe rapidement dans tous les organes ; le fœtus est par suite 
imprégné de l'alcoolisme des parents (Macloux) ; s’il n’est pas démontré clini- 
quement que l’action dégénérative de l'alcoolisme congénital est irrémédiable, 
on n'en voit pas moins les quelques enfants nés dans ces fâcheuses conditions 
et qui ont néanmoins pu se développer assez bien, prendre précocement les habi- 
tudes d’intempérance de leurs parents. FRINDEL. 


897) Contribution à l'étude de la fréquence de la Tuberculose chez 
les Alcooliques, par F. Impautt. Thèse de Paris, no 285, 80 p., chez Boyer. 


Les statistiques démontrent le parallélisme entre l’alcoolisme et la tubercu- 
lose et l'enquête portant sur les tuberculeux des hôpitaux montre que presque 
toujours ce sont des alcooliques. FEINDEL. 


898) De l’Alcoolisme dans le quartier Saint-Antoine, par F. Massarp. 
Thèse de Paris, n° 282, 27 mars 1901, 66 p., chez Boyer. 


Le quartier Saint-Antoine est un des quartiers de Paris où il y a le plus 
d'alcooliques, qui sont entratnés à faire abus des boissons par : l’hérédité, les 
mauvais exemples reçus dès l'enfance, l'ignorance et les préjugés, la multiplicité 
des débits de boisson, l’entratnement, les habitudes professionnelles, les cou- 
tames du quartier, l'horreur du logis, enfin les chagrins et les soucis. A l'hôpital 
Saint-Antoine, 80 pour 100 des entrants sont des alcooliques, prédisposés par 
leur alcoolisme à nombre de maladies qui chez eux sont beaucoup plus graves 
que chez les tempérants. FEINDEL. 


900 REVUE NEUROLOGIQUE 


899) Rhumatisme chronique et Spondylose rhizomélique (Chronischer 
Golen rheumatismus und Spondylose rhizomélique), par Kozzanirs. Klxisck- 
therapeulische Wochenschrift, 1091, net 3, 4, 5. 


D’après l'auteur, qui rapporte quatre observations, les types de rigidité de la 
colorfue vertébrale isolés par Marie, Strumpell, Bechterew, ne constituent pas 
une maladie particuliére, mais appartiennent a la polyarthrite déformante. 

Les différences cliniques et anatomiques de ces diverses formes s’expliquent 
par des prédispositions individuelles, par l’influence de certaines maladies 
anciennes (syphilis, tuberculose, infections), par des troubles de la statique. 

GEORGES GUILLAIN. 


900) Considérations sur les Déformations osseuses du Pied bot congé- 
nital et leur traitement, par V. No. Thèse de Paris, n° 266, 84 p., 25p. 
chez Boyer). 


Les altérations osseuses consécutives à l’attitude vicieuse qu’entrafnent les 
altérations des muscles de la jambe, consistent, dans le pied bot varus équis, 
dans l'atrophie des parties internes et plantaires du squelette tarsien, dans 
Vhypertrophie des parties externes de ce squelette et dans la déviation des 
pièces osseuses qui le constituent. Le traitement est,suivant le degré, le massage, 
les appareils d’orthopédie, la ténotomie, la tarsotomie. FEINDEL. 


901) Contribution a l'étude des Fistules Congénitales Sacro-coccy- 
giennes, par B. Potonsxy. Thèse de Paris, n° 267, 20 mars 1901, 96 p., 66 obs., 
bibliog., chez Boyer. 


Les fistules sacro-coccygiennes, accidents rares et d'origine congénitale, sont 
dues à la prolifération d'une inclusion tégumentaire liée à l’évolution du canal 
neural ou à celle de la saillie coccygienne. P. étudie l'inflammation de ces fistules, 
le diagnostic et le traitement (extirpation). FeinpeL. 


902) Contribution à l'étude du Mal Perforant du pied (Beitrag zur Lehre 
vom Mal perforant du pied), par L. R. Muzuer (Erlangen). Neissers Stercoscop. 
med. Atlas, n° 37. 


Chez trois malades qui présentaient des maladies différentes, l’auteur a pu 
constater le mal perforant du pied. Dans le premier cas, il s'agissait d'un malade 
atteint du tabes dans la période initiale ; dans le second, d'un malade qui, à la 
suite d'un traumatisme, présentait les symptômes d'une lésion de la queue de 
cheval, et dans le troisième d’une jeune fille atteinte de lèpre. L'auteur, en 
mentionnant les différentes théories qui expliquent l'étiologie du mal perforant 
du pied, donne comme conclusion que cette affection est due à l'anesthésie, mais 
“non aux troubles trophiques ou neuro-paralytiques. SWITALSKI, 


903) Contribution à l'étude des lésions de la Dystrophie Musculaire 
(Beitrag zur Kenntniss der anatomischen Gundlage der Muskeldystrophiei, par 
Jeno KouLanirs. Deutscher Archiv f. klinische Medicin., 1091, p. 157-167. 


Relation de l’autopsie d’un enfant de 10 ans, atteint de paralysie pseudo-bype - 
trophique. Les lésions constatées dans les muscles (dégénérescence graisseus , 
hypertrophie de certaines fibres, etc.) sont semblables à celles constatées dai : 
des cas similaires. 

Dans le système nerveux central, l'auteur a observé l'élargissement du can: 
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central, la pauvreté des fibres dans la zone de Lissauer, dans la substance grise 
sulour du canal central, dans les commissures antérieurs et postérieure, dans la 
colonne de Clarke. Cette pauvreté des fibres commence dans la moelle cervicale 
et se termine dans la moelle lombaire supérieure. La pauvreté des fibres est 
moins accusée dans les cornes antérieures. Les cellules motrices sont intactes 
quant à leur structure, mais paraissent plus petites que normalement. 

Geonces GUILLAIN. 


94) Un cas de Paralysie Musculaire Pseudo-hypertrophique (A case 
of pseudo-hypertrophie muscular paralysis), par Geonce Rose, Scottish medical 
and Surgical Journal, vol. VIII, n° 2, février 1901 (3 planches). 


Courte observation d'un cas de myopathie pseudo-hypertrophique chez un 
garçon de 9 ans, avec examen microscopique de fragments du biceps et des 
jumeaux montrant l'infltation graisseuse dans l'intervalle des fibres muscu- 
laires, relativement saines, à part quelques-unes nettement atrophiées. 

. P. LeneBOULLET. 


905) Gérodermie, Infantilisme, Féminisme, par Cattam (de Palerme). 
Gassetia degli ospedali ¢ delle cliniche, 7 avril 1901, p. 447. 


L'auteur donne les observations suivantes : 

I. — Gérodermie génito-dystrophique avec nanisme (homme de 19 ans mesurant 
85 centim. 

Il. — Infantilieme chez un homme de 21 ans mesurant 1 m. 20. 

IIL. — Féminisme avec éléphantiasis des organes génitaux. 

C. profite de ces 3 cas pour démontrer les caractères différentiels des 
formes de l’altération du trophisme général qui sont sous la dépendance des 
fonctions glandulaires perverties (adéno-dystrophies) ; bien que la gérodermie 
rappelle sur certains points l'infantilisme et le féminisme avec lesquels elle a en 
commun l'atrophie et la dystrophie génitale, bien qu'elle possède aussi quelques 
traits de l'acromégalie, du gigantisme, de la pseudo-hypertrophie musculaire, 
elle n'en est pas moins une individualité nosologique hien tranchée, à caractères 
distinctifs bien nets; la création par Rummo de cette entité clinique est parfai- 
tement justifiée. . F. Deven. 


96) Infantilisme Dysthyroidien, Cryptorchidie, par Apert. Société de 
» Pédiatrie, 16 avril 1901. 


Variot a présenté à la dernière séance un jeune enfant, obèse et cryptorchide 
avec état eunuchoïde, qu'il se propose de traiter par l'extrait de testicule. Dans 
un cas semblable, Apert a obtenu, par l'extrait de corps thyroïde, la guérison de 
la cryptorchidie et une transformation de l'état général.Ce qui avait porté dans ce 
cas à essayer l'extrait thyroïdien, ce sont les travaux de Hertoghe et Brissaud 
sur l'influence du corps thyroïde sur la croissance, et la constatation chez la 
mère et chez la sœur de l'enfant, de quelques signes de dysthyroïdie au sens de 
Hertoghe (plaques congestives marbrées des pommettes, état caoutchouté de la 
peau, troubles de la menstruation, aspect particulier du visage). Au bout d'un 
mois de traitement thyroïdien, les testicules étaient à leur place dans les bourses ; 
la transformation de l'état général ne fut que consécutive. Au hout de 6 mois, 
cet enfant de 15 ans, jusqu'alors aussi peu développé intellectuellement qu'un 
enfant de 10, et d'une placidité insolite, se développa peu à peu vers l'état 
habituel aux jeunes gens de son âge. 
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Dans un autre cas d’infantilisme, chez un jeune homme de 18 ans qui en parals- 
sait 13 ou 14, un traitement thyroïdien insuffisamment poursuivi (quelques mois) 
a suffi néanmoins à amorcer une transformation de l'organisme et à mettre en 
train la puberté, qu'aucun signe n'annonçait auparavant. Cependant, il ne fau- 
drait pas croire qu'il existe toujours chez les infantiles des lésions accentuées du 
corps thyroïde. A. a fait l’autopsie d'un sujet atteint d’infantilisme très accusé: 
à 22 ans, il en paraissait 8 (1 m. 14 de taille, aspect identique à celui d'un enfant 
de cette taille). Le corps thyroïde avait l'apparence qu'il a chez les enfants, mais 
était bien développé (7 grammés) et sain, tant macroscopiquement qu'histologi- 
quement. Le testicule ne présentait pas trace de spermatogenése, mais aucune 
lésion morbide. Le corps pituitaire était également sain. L’infantilisme n'est done 
pas toujours dû à des lésions matérielles du corps thyroïde. E. F. 


907) Nanisme insolite, par Pare. Gazette hebdomadaire, 31 mars 1901, p. 30! 
(1 obs., 1 fig., 1 radivg.). 


Ce cas de nanisme ne rentre dans aucune des trois catégories de nains 
admises (1° nains rachitiques; 2° nains athyroïdiens ; 3° nains achondropla- 
siques) ; il s’agit bien d'un nanisme insolite. Le nain (1,08) de l'observation a 
la colonne vertébrale et l'abdomen d’un rachitique, il n’en a pas les membres 
avec leurs courbures, leurs épiphyses saillantes. Il a, de l'achondroplasique, la 
tête, l’ensellure lombaire ; il n’en a pas la micromélie, la disproportion entre les 
segments du même membre. Il n’a rien enfin de l’athyroïdien. 

A l'inspection de la radiographie on reconnaît deux lésions : une scoliose, 
une double luxation congénitale de la hanche. A cela si on ajoute le raccourcis- 
sement énorme des membres inférieurs comparativement à la longueur des 
membres supérieurs, on reconnaît que le sujet est surtout petit par la moitié 
inférieure de son corps. Il semble qu'il y a eu un arrêt de développement portant 
sur le bassin et les membres inférieurs. 

Si l’on ne peut tirer de cette observation aucune conclusion précise sur la 
nature des lésions, du moins peut-on admettre que la classification des nains 
n’est pas encore achevée ; les rachitiques, les dysthyroïdiens, les achondropla- 
siques semblent répondre à la majorité des cas observés ; à côté d'eux, doit se 
trouver toute une série de lésions intermédiaires ou différentes qu'il est utile 
d'analyser, de décrire, pour réunir le plus d'éléments possible destinés un jour 
à faciliter un travail de synthèse, une explication pathogénique. E. F. 


908) Des Troubles Nerveux chez les Amygdaliens, par A. Benesr. Thés 
de Paris, n° 283, 27 mars 1901, 55 p., 25 obs., chez Boyer. 


Les phénoménes nerveux réflexes sont trés fréquents chez les amygdaliens. 
La nature des lésions amygdaliennes n’implique pas forcément tel ou tel trouble 
nerveux ; le siège de l’altération semble plutôt avoir une influence sur la déter- 
mination des réflexes ; c’est ainsi que les lésions postérieures s'irradient de pré- 
férence vers l'oreille. Feinpez. 


909) Étude sur le Mollusoum pendulum, par J. Gnenté. Thèse de Paris, 
n° 262, 13 mars 1901, 44 p., 4 obs., chez Michalon. 


A côté des formes congénitales de molluscum pendulum il y a des formes 
acquises (molluscum simplex), succédant à un traumatisme et se manifestant 
par une tumeur unique. 
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tignité remarquable, peut s’assombrir tout 
uscum subit la dégénérescence sarcoma- 
mn épithéliale de la tumeur. Faune. 


910) Deux Goitres Cancéreux, par M. Pater. Gasette des hôpitaux, n° 42, 
p. 405, 9 avril 1901, 2 obs., 2 phot. 


Deux observations confirmant les idées de Carrel (R. N., 1900, p. 1102) et 
montrant que la cachexie du cancer thyroidien. est bien spéciale et représente 
vraiment le résultat d'une dysthyroïdisation. On n'y rencontre jamais de myxæ- 
dème, mais souvent des signes basedowiens. Malgré l'infiltration cancéreuse, la 
thyroïde fournit longtemps sa sécrétion plus ou moins altérée; et si la glande 
ne fournit plus rien à un moment donné, les métastases du cancer thyroïdien 
continuent la dysthyrotdation. Taowa, 


911) Des Tachycardies de la Ménopause, par R. Baiuueau. Thèse de Paris, 
n° 271, 20 mars 1901, 66 p., 4 obs., bibl., chez Boyer. 


La ménopause entraîne chez certaines malades des troubles cardiaques, qui 
sont de deux ordres : les uns sont sous la dépendance d’une lésion organique 
du cœur réveillée ou exacerbée par la ménopause ; les autres, les plus fréquents 
et les plus intéressants, sont purement fonctionnels et se traduisent surtout par 
des palpitations ou de la tachycardie. 

Les tachycardies de la ménopause reconnaissent plusieurs origines : tandis 
que certaines ne sont qu’un phénomène réflexe résultant d’affections de l'utérus, 
du foie, de l'estomac ou du système nerveux, sous la dépendance elles-mêmes 
de la ménopause; d'autres, en dehors de toute lésion, de tout trouble d’un organe 
quelconque, se manifestent ‘sous la seule influence de la ménopause à la suite 
des perturbations qu'elle produit dans l'organisme. 

La pathogénie de ces dernières est des plus complexes ; elles seraient dues à 
l'hypertension artérielle, première phase de l'artério-sclérose (Huchard), ou à une 
excitation du grand sympathique (Clément et Kisch); les deux théories sont 
admissibles et les faits ressortissent à l’une comme à l'autre.  FeinpeL. 


912) Des états Cataleptiques dans les Infections et les Intoxications, 
par C.-L.-M. Lataon. Thèse de Paris, no 279, 27 mars 1901, 125 p., 18 obs., 
bibliogr., chez Steinheil. 

cataleptique peut apparattre à titre de symptôme au cours de la plupart 
adies infectieuses et des intoxications (alcoolisme, intoxication satur- 
atte, urémie, rachitisme, pneumonie, fièvre typhoïde, rhumatisme arti- 
aigu, tuberculose, fièvre intermittente, abcès du cervelet, méningite). 
‘xiste avec un affaiblissement de l’activité psycho-motrice volontaire, 
s phénomènes de dépression et de stupeur. Il est presque toujours par- 
c'prédominance aux membres supérieurs. Les attitudes sont gardées 
un temps variant de quelques secondes à trois ou quatre minutes et on 
généralement les provoquer pendant quelques jours. Il est d’un pro- 
énéralement défavorable. 

sous la dépendance directe des infections et des intoxications au cours 
es on l’observe ; l'hystérie, l'épilepsie, les psychoses, ne sont pas un 
liaire obligé entre ces affections et l'état cataleptotde; dans le cas où 
e est en jeu, les caractères propres de la catalepsie permettent alors 
onnaître la nature. 
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La catalepsie est due à une atteinte directe des cellules de l'écorce cérébrale 
par l’agent toxique ou toxi-infectieux en cause. Les centres des images kines- 
thésiques des membres, apparus tardivement au cours du développement psy- 
chologique, plus fragiles, ne résistent pas à l'atteinte morbide et perdent toute 
activité ; les centres sensitivo-moteurs fondamentaux au contraire, moins vulné 
rables, conservent leur activité réflexe élémentaire, la catalepsie résulte de 
cette dissociation fonctionnelle. Fermez. 


913) Les Myoclonies iSulle mioclonie), par Ferruccio Scauprer. Il Policlisice, 
vol. VIII-M, fasc. 1, 2, 8 et 5, janvier, février et avril 1901 (60 p., 11 obs., 
116 ind. bibliogr.). 


Ce travail est un des plus complets et des mieux documentés parus sur la 
question des myoclonies ; nous n’en reproduirons que les conclusions : 

1e En soi, la myoclonie n’est qu'un symptôme : ce n’est pas un type nosogra- 
phique défini. 

2° Elle peut se présenter dans les maladies les plus diverses, sous la forme 
de contractions de groupes musculaires, ou de muscles isolés, soit sous la forme 
de contractions fasciculaires ou fibrillaires. 

80 Parmi les cas qui ont été publiés sous le titre de paramyoclonus multiplex 
il en est qui appartiennent à la chorée, à la maladie des tics convulsifs, à l'hys- 
térie, aux spasmes rythmiques, à la neurasthénie; d'autres dépendaient de 
lésions organiques de l’axe cérébro-spinal, lésions rolandiques, atrophie muscu- 
laire spinale, poliomyélite chronique, syringomyélie, etc., d’autres enfin, dépen- 
daient de psychoses. Un petit nombre de cas seulement n'appartiennent pas 
aux maladies qui viennent d'être énumérées ; mais comme ces cas n'ont ni une 
étiologie ni une symptomatologie uniforme, il est douteux qu'il soit juste de 
les réunir sous le nom de paramyoclonus essentiel. Ceux de ces faits qui se 
présentent à la suite d'une maladie infectieuse (malaria, diphtérie, fièvre typhoïde| 
sont probablement des phénomènes toxiques, de même qu’elles sont de nature 
toxique, les myoclonies que l'on observe dans l’urémie et dans les intoxications 
par le mercure et par le plomb. 

4° La myochimie n'est qu'une forme particulière de myoclonie, symptomatique 
d’autres maladies. 

5° Dans l’épilepsie on peut avoir des myoclonies dans différentes parties du 
corps; en outre, il existe une forme de myoclonie familiale avec accès épileptiformes 
qui, se présentant toujours avec une étiologie, une marche, une symptomato- 
logie constante, mérite une place à part dans la neurologie ; elle se distingue 
facilement de la chorée, de la maladie des tics, de la paralysie générale, du 
paramyoclonus essentiel de Friedreich. Seule, l'hystérie peut quelquefois 
simuler cette forme. 

6° Le siège de l’altération qui fait la myoclonie familiale épileptique ne doit 
pas seulement être placé dans le cerveau ; elle existe dans l'axe cérébro-spinal 
tout entier. 

7° La myoclonie familiale épileptique, bien que ses symptômes l'en rappro- 
chent beaucoup, n’est pas identique à la chorée de Dubini ; il peut se faire qu'il 
existe un lien entre les deux formes; toutes deux sont probablement de nature 
toxique ou infectieuse, toutes deux peuvent se présenter d'une façon endémique; 
dans les deux formes, l'agent morbigène frappe de la même façon les mêmes 
parties du système nerveux. F. De.em. 








ent 
use 
opr 


L. a réuni 160 observations d’épilepsie dont i 
Lrésulte de son enquête que parmi les causes 
tieuses des malades, les émotions arrivent en pi 
de 24,10 p. 100; viennent ensuite ies causes 
causes dites réflexes avec 4 cas seulement. 
des épileptiques, L. a constaté des maladies r 
13p. 100 et une polymortalité des frères et 
11,09 p. 100. 

Parmi les causes prédisposantes, l’hérédité 
rang avec une proportion de 55,62 p. 100; vie 
thique avec 64,36 p. 100, et l'hérédité alcoolic 
tiques et les observations personnelles de L. 
le considérable de la tuberculose parmi les fe 
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915) L'essai de E. Toulouse sur une nou 
dies Mentales (Eduard Toulouse’s Verso 
Geisteskrankheiten), par R. Gaver (Breslau). 
1900, p. 177. 

Critique de la nouvelle classification des mt 
louse (Revue de psychiatrie, nouv. série, vol. III, 
originale mais elle est trop partiale, puisqu'elle 
matologie. 


916) Note sur l'anatomie pathologique ¢ 
niques (Einiges z. patholog. Anat. der cl 
Auzuemen. Congrès des al. allemands. Ali 
£4, 1900. 


Les lésions trouvées dans la catatonie, l’hét 
que celles de la paralysie générale, permette 
dites fonctionnelles rentreront bientôt dans 





917) Chorée et Manie, par Riccanno ALee 
cliniche, n° 39, p. 409, 31 
Femme de 65 ans avec des stigmates somati 
cence ; elle est sujette périodiquement à des a 
blissent de plus en plus son état mental déjà « 
accès de manie elle présenta la symptomatol 
classique. L'explosion simultanée de la chorée 
parallèle et leur guérison effectuée au même 5 
port entre les deux maladies. 
Il est permis de supposer que dans le cerve: 
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morbide a pa, par contigufté, diffuser des centres de l’idéation aux centres 
moteurs, déterminant en même temps chez le sujet un état choréique de la 
pensée et du mouvement. F. Deven. 


918) De la Phobie Epileptoide, pas M. Panisor (de Nancy). Congrès de Limoges, 
août 1901. 

Il existe une variété particulière de phobie qui se présente sous forme d'accès, 
et, à ce titre, mérite le nom de phobie épileptoide. 

La malade observée est âgée de 63 ans, de souche nerveuse, mais sans 
tare hystérique ou épileptique, sans terreurs nocturnes dans l’enfance; elle est 
atteinte d’emphyséme pulmonaire et de myocardite chronique. 

Craintive, inquiète habituellement, elle éprouve de véritables crises de peur, 
et dans un même jour, elle a eu jusqu'à 26 accès. Voici la description d'un des 
paroxysmes émotionnels : subitement, sans cause d'ordre psychique, le 
visage prend une expression d’anxiété, de terreur même, la respiration est hale- 
tante, les battements du cœur tumultueux, les bras et les jambes tremblent, la 
sueur perle au front et aux mains. Pendant la crise, qui dure trente à quaranie 
secondes, la malade conserve toute sa connaissance, elle pousse quelques 
exclamations plaintives et conscientes et, après l'accès, raconte qu'elle a éprouvé 
une sensation indéfinissable de peur, sans hallucination. 

Cet état n’est pas lié à l’urémie, mais à des troubles cardiaques, de nature 
asystolique ; l’administration de la caféine les a fait disparaître, et, avec eux, 
les manifestations émotionnelles. 

L'étude de ce cas de phobie, montre, avec la rigueur d’une expérience, la 
part que peuvent prendre certaines modifications organiques, dans la genèse da 
sentiment de peur ; il s’agit ici d’une émotion d'origine purement physique; c est 
-la un mécanisme intéressant à mettre en lumière, mais qu'il serait téméraire 
d'invoquer pour l'interprétation de tous les cas. R. 


919, Un ces de Paralysie Générale Juvénile (A case of adolescent general 
paralysis), par A.-L. Bannerr. The Edinburgh medical Journal, vol. VII, 
n° 2, août 1900. 

B. publie l’observation d'un jeune homme de 19 ans, présentant des symp- 
témes non douteux de paralysie générale, chez lequel, contrairement aux faits 
rapportés par Mott, il était très difficile, sinon impossible, d'admettre l'existence 
d'une syphilis congénitale; en revanche, l'hypothèse d'une syphilis acquise 
d'origine vaccinale était dans ce cas fort vraisemblable. P. LeReBOULLET. 


920) Organothérapie dans les Maladies Mentales (Organo-therapeutics 
in Mental Diseases), par C. C. Kasrensroox. The Scottisth medical and Surgical 
Journal, novembre et décembre 1900, vol. VII, ne 5 et 6. 


Etude importante où E. étudie l'action de la plupart des extraits organiques 
(extraits thyroïdien, parathyroïdien, de thymus, de pituitaire, de cerveau, de 
plexus choroide, surrénal, splénique, testiculaire, ovarien, utérin, mammaire) 
dans les maladies mentales les plus diverses. De son étude ressort cette conclu- 
sion que tous ces extraits sont loin d'être actifs, et que l'extrait thyrotdien (a 
fortes doses surtout), à un moindre degré l’extrait cérébral et l'extrait ovarien, 
paraissent seuls avoir eu dans certains cas une action nette. E. admet que les 
extraits animaux, qui sont riches en nucléines et nucléo-protéides amènent, à 
doses suffisamment fortes, une stimulation cellulaire qui peut être favorable. 

P. LenesoULLsT. 





74) FHyUuveoS où ouyyosuuu, par mamv CANALI, 
p. 268. 

C. rappelle l'importance du traitement moral dans 
Dans les névropathies et les psychopathies, ce traits 
Après avoir mentionné les différentes formes de la sugg 
rapporte un cas de gastropathie rebelle, un autre de név 
instantanément par l'opération incomplète ou simulée. 


922) Un cas d’Urticaire réoidivant, ayant eu 1 
Urtication et suivi de Mélancolie aveo tenc 
Ausmarorti. Annali di freniatria e sciense affini, v 
mars 1901. 

Curieuse observation d'un homme de 62 ans; à l’âge 
demi-nu, de la hauteur d'un mur de clôture sur lequ 
dans une touffe de grosses orties. Depuis cette urticatio 
présenta tous les ans, et plusieurs fois par an, des acct 
intense. Dans l'intervalle des accès apparaissaient aus: 
bides : furoncles, engelures, embarras gastrique, etc. 
annoncé par la modification du caractère et de l'intellig 

Le malade, une fois guéri de l'accès de mélancolie 
interné au Manicome, donna à A. une auto-observatior 
reproduit. 


923) Du Délire d'avoir des reptiles dans les entr 
der Reptilienbesusenbeit), par v. Becarerew (Saint 
Nervenheilk, u. Peych., 1900, p. 641. 

L'auteur a pu observer trois individus appartenant 
gnards qui se plaignaient d'avoir dans leur ventre un s 
par la bouche pendant leur sommeil. Le délire correspon 
dans le moyen âge, lequel s'observe encore, maisrarem 
démonomanie, Comme cause du délire dont il s'agit, l'a 
sations anormales dans la région de l'estomac et dans l' 
hystériques qu'on observe le plus fréquemment ce délir 


924) Un nouveau cas de Perversions Sexuelles, 

Gasette des hépitauz, n° 89, p. 373, 2 avril 1 

Débilité mentale; stigmates physiques de dégénére 

l'enfance; perversions sexuelles multiples, avec prédom 

étoffes ; prétentions non justifiées comme poète, com 
grammairien; hérédité morbide convergente. 


THÉRAPEUTIQUE 


925) Sur deux cas de Chirurgie Nerveuse, par 
de Neurologie chirurgicale, an VI, fasc. 1, p. 16 
L.— Enfoncement du pariétal gauche avec plaie. Comm 
accidents. Fistule persistante du crâne, qui finit par se 
qu’apparaît ’épilepsie (3 crises par jour). Aura motrice du 
guérison. 
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IT. — Luxation du coude en arrière et en dedans, avec fracture de l’apophyse co- 
ronoïde. Anesthésie et atrophie musculaire dans toute la sphère du nerf cubital. 
Libération du nerf, retour instantané de la sensibilité. Retour rapide de la con- 
tractilité musculaire. Finalement, guérison complète. Taoma. 


926) Deux cas de Mal perforant traités parla méthode de Chipault, 
par Avrrep Navarro (de Montevideo). Travaux de Neurologie chirurgicale, an 6, 
fasc. 1, p. 59, 30 mars 1901. 


Guérison par l’élongation de maux perforants, le premier, conséquence de l'ai- 
coolisme du sujet, le second, consécutif à une infection du pied. Depuis l'opéra- 
tion, on constate chez les malades : 1° une légère hyperesthésie dans les terri- 
toires des nerfs qui ont subi l’élongation ; 2° une augmentation de volume du pied 
en masse; 3° une limitation dans les mouvements des articulations métatarso- 
phalangiennes. Ces divers troubles n’ont pas encore été signalés ; ils sont direc- 
tement imputables à l’opération; ils ne génent d’ailleurs en rien les opérés. 

THoma. 


927) De la guérison définitive des Maux perforants plantaires par la 
méthode de Chipault, par Maurice Péaaine. Travaux de Neurologie chirur- 
gicale, an 6, fasc. 1, p. 63, 30 mars 1901. 


Deux observations permettant de considérer comme définitive la guérison des 
maux perforants plantaires obtenue par la méthode de l'élongation des nerfs. 
° Taowa. 


928) Remarques sur la technique de l'intervention dans les Saroomes 
du Crane, par J. Lazarn. Travaux de Neurologie chirurgicale, an 6, fase. 1, 
p. 67, 48 mars 1901. THOMA. 


Lorsqu'il est nécessaire d'élever une partie, même assez considérable de la 
paroi crânienne, L. n’est pas d'avis qu'il faille ultérieurement procéder à l'oblité- 
ration de la brèche. Il donne trois observations où la brèche osseuse n'a pas été 
l'objet de tentatives d'ohlitération, même dans un cas où la dure-mére a été 
réséquée. Cette manière d'agir semble la meilleure; l'oblitération, ici, forcement 
hétéroplastique, outre les dangers de compression cérébrale qui peuvent en 
résulter, offrirait de multiples difficultés le jour où il s'agirait de reconnaître et 
d'opérer une récidive. 


929) De quelques instruments pour la Trépanation et la Réduction 
des Gibbosités, figurés dans la chirurgie de Vidus Vidius, par 
Orero Acevepo. Traraux de Neurologie chirurgicale, an 6, fasc. 1, p. 75, 30 mars 
1901, 


Reproduction de deux -planches de Vidus Vidius sur lesquelles I’attention 
n’avait pas encore été appelée. Les travaux récents sur la réduction des gibbo- 
sités donnent de l'intérêt à de telles évocations du passé. Taoxa. 


930) Bénignité relative des fractures du Crane chez les enfants, par 
Bruciranp. Thèse de Paris, n° 295, 28 mars 1901, 40 p., chez J. Rousset. 


B. s'appuie sur 15 observations pour montrer que malgré Jeur gravité appa- 
rente les fractures du crâne chez les enfants sont relativement bénignes et gué- 
rissent même souvent en un temps assez court; la raison en est la résistance 
des enfants aux infections. FEIRDEL. 
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Radiographie appliquée au 
taLës. Thèse de Paris, n° 294, 28 
usset. 


xt de reconnaître avec une pré 
inétré dans le crâne. Les autre 
1ehaye) semblent moins précis 

Fer 


8 longitudinal supérieur 
Bonces pg Castro. Thèse de Pa 


técutée le pronostic des hémor 
ives au traumatisme crânien 
ée. Fer 


ctiles logés dans l'Encé, 
tie de médecine, 23 avril 1901. 


nouveau procédé d'extraction d 

: à un appareil préhenseur gi 

. . es examens radiographiques a 

miné le siége du projectile au niveau du pied de la deuxiéme frontale, 
extraire une balle de revolver. I 


934) Résection du Ganglion de Gasser pour Névralgie facial 
guérison, par Griaanp Mancuanr. Soc. de Chirurgie, 17 avril 19 


Observation de BoucLé concernant une femme de 40 ans qui souff 
12 ans d'une névralgie faciale rebelle à tous les traitements. Inciden 
ration : ouverture du sinus sphénoïdal. La malade est parfaitement 
ses douleurs, a recouvré l'appétit et le sommeil ; il n'y a qu’une gêne 
de la mastication. E 


935) Résultats du Redressement forcé d'un Mal de Pott, par 
Société de chirurgie, 24 avril 1901. 


K. présente un garçon de 11 ans qui, atteint de mal de Pott dept 
4 ans, subit vers sa sixième année, le redressement forcé avec pro 
une résection très étendue des apophyses épineuses, ainsi qu'en ti 
longue cicatrice médiane qu'il porte dans le dos. Or, à partir de ce jor 
est resté trois ans en traitement chez le chirurgien qui l'avait opéré, e 
sortie il n’a cessé d’être soigné par un élève de ce chirurgien, qui lt 
des corsets plâtrés. On va juger des résultats de ce long traitement : 
vertébrale s'est affaissée davantage et la gibbosité s'est accentuée de 
que le jeu de la cage thoracique en est gêné et que l'enfant présente d: 
respiratoires inquiétants. E 


936) Traitement du Spina-bifida par l'excision. Observations 
(de Vannes) et de De Rouvize (de Montpellier). Rapport à la Sociét 
gie, par A. Broca, Gasette hebdomadaire, 4 avril 1901. 

Chez les deux enfants de 8 mois dont il est question, il semble bie: 
croissement de la tumeur rachidienne ait été le résultat de l’hydrorac 
orméen hydrocéphalie une fois bouchée la soupape de sureté. Il est 1 
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bable que dans cette tension due à l’hydrorachis ‘réside sinon la seule cause, au 
moins une des principales causes en raison desquelles certaines fissures rachi- 
diennes se compliquent de tumeur au lieu de rester à l’état de spina-bifida latent. 
Toujours, sauf chez le ‘sujet assez âgé — et il ne survit guère que si la peau 
autour de la tumeur est sinon normale, au moins résistante, — il faut craindre 
que l'opération, quelle qu'elle soit, injection ou excision, n’achète l’oblitération de 
la poche qu'au prix de l'hydrocéphalie. FRINDEL. 


937) La suture de l’Accessoire de Willis au Facial dans la Paralysie 
faciale (La sutura dell’ accessorio de Willis col facciale, nella paralisi del 
facciale), par O. Banraco-Cianetia. Jl Policlinico, vol. VIII-C, fase. 3, 
p. 124-139, février 1901. 


L’auteur s’est proposé de résoudre par l’expérimentation la question suivante: 
dans la paralysie faciale expérimentale par la section du nerf à sa sortie du 
trou stylo-mastoïdien, suivie de la suture immédiate du bout périphérique du 
facial au bout central de l'accessoire réséqué au moment de son entrée sous la 
face interne du sterno-cléido-mastoidien, est-il possible de compter sur une 
reprise de leur fonction par les muscles innervés par Ja VII¢ paire ? 

Les expériences de l’auteur démontrent que, chez les chiens, si la suture du 
facial à l'accessoire est pratiquée immédiatement après la section de l'un et 
l'autre nerf, le territoire innervé par le facial récupère au bout d'un temps ses 
fonctions motrices. F. Decent. 


938) Intervention sur le Sympathique sacré (Intervencion sobre el simpa- 
tico sacro), par E. Risas x Ripas. Revista de medicina y Cirugia de Barcelone, 


15 mars 1901, p. 116. 


Résection du sympathique sacré dans un cas de cancer inopérable de l'utérus. 
L'auteur est d'avis que l'intervention, à cause de la facilité de sa technique et de 
son innocuité, est parfaitement indiquée dans les cas de néoplasies pelviennes 
inopérables et douloureuses et dans les cas de névralgies rebelles dites essen- 
tielles, du pelvis et du sciatique. ° F. Deven. 


939) L'Hypochloruration et l’action des Bromures dans l’Epilepeie, 
par J..N. Laurer. Thèse de Paris, n° 281, 27 mars 1901, 170 p., Institut de 
Bibliographie. 

Les fortes quantités de sel (15 gr.) que nous ajoutons à notre alimentation 
sont loin d'être indispensables : l'hypochloruration consiste dans la diminution 
du sel ingéré jusqu'à un minimum d’environ 3 gr., ce qui peut être fait sans 
qu'il en résulte aucun inconvénient. Cet abaissement du taux chloré rend les 
tissus capables de retenir le brome. En fait, l’expérimentation montre qu'avec 
l'hypochloruration, le bromure devient beaucoup plus actif. 

Pratiquement, l'hypochloruration sera réalisée par le régime lacté ou le 
régime lacto-végétarien, ou un régime mixte avec un peu de viande. La dose de 
5 gr. de sel que renferme le régime mixte ordinaire constitue un abais- 
sement suffisant de la dose des chlorures pour qu’on puisse atteindre avec les . 
bromures l'effet thérapeutique cherché. Il n’y a pas d’inconvénient à passer brus 
quement du régime salé ordinaire à ’hypochloruration; il suflira de se rappele 
que la dose de bromure doit être diminuée. Inversement, il faudra augmente 
la dose de bromure si l’on passe de l'hypochloruration au régime ordinaire. Le 
sel à la dose de 15 gr. chasse le bromure et augmente son élimination du double 
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alé à cette dose, il faudra augmenter du 
, tandis qu'il faudra la diminuer d'autant 
ypochloruré. FeINDEL. 


raitement de l'Épilepsie, par Rowano 
I, vol. I, ne 7, p. 75, 8 avril 1901. 


nitroglycérine en solution alcoolique au 
centième, peut presque toujours réussir à diminuer, chez les épileptiques, le 
nombre des accès. La nitroglycérine peut même se montrer plus puissamment 
sédative que les bromures. Il semble qu'il y ait avantage chez les épileptiques à 
faire alterner le traitement bromuré avec le traitement à la nitroglycérine. 
F. Deven. 


941) Quelques cas de Chorée traités par le Cacodylate de soude, par 
Lannois. Gazette hebdomadaire, n° 32, p. 373, 21 avril 1901. 


L. a essayé le cacodylate de soude chez quelques malades atteints de diverses 
formes de chorée. Il s’est servi des injections sous-cutanées à la dose de 0,02 ou 
0,04 tous les jours. Après 15 jours il laissait 5 jours d'intervalle et reprenait à la 
même dose. 

L. donne 5 observations de chorée de Sydenham de forme grave chez des 
sujets de 15, 16, 16, 20, 15 ans qui guérirent rapidement par l'emploi de caco- 
dylate. Chez une femme de 43 ansatteinte de chorée hystérique, où le médicament 
avait été donné dans l'espoir d'agir par suggestion sur cette femme qui était 
témoin de l’amélioration chez ses voisins de salle, le résultat fut nul; nul aussi chez 
une malade atteinte de chorée chronique progressive, probablement héréditaire. 

Il faut remarquer que les cas de chorée de Sydenham que donne L. duraient 
depuis longtemps et que l'amélioration n'avait pas été obtenue avec les moyens 
habituels ; l'amélioration et la guérison survinrent avec une rapidité uniforme 
et vraiment frappante, de sorte que l’action favorable du cacodylate ne paraît pas 
douteuse. . . Feinpen, 


942) Traitement pathogénique du Delirium tremens fébrile par la 
balnéation froide, par P. Sauvaur. Thèse de Paris n° 248, 7 mars 1901, 
52 p., 8 obs., chez Michalon. 


Le traitement du delirium tremens fébrile par les‘ bains froids à 18° ou les 
bains tièdes constitue une méthode thérapeutique de choix capable d'amener 
une sédation rapide, et parfois définitive d'emblée, de l'hyperexcitation motrice 
et psycho-sensorielle en jugulant l'élément hyperthermique. Il s’agit là d'un 
mode de traitement qui vise directement l'infection et l'auto-intoxication du 
fébricitant et constitue ainsi (en l'absence de contre-indications cardio-vascu- 
laires bien déterminées) une médication pathogénique et non plus uniquement sympto- 
matique comme les autres médications habituellement usitées en pareil cas 
(traitement par la morphine, les bromures, le chloral, etc.) Fenpe. 


%43) L'Ichtyol dans la Lépre, par Dz Baux. Académie de médecine, 
23 avril 1901. 


De Brun (de Beyrouth), a expérimenté l'ichtyol dans ia lèpre ; à l'intérieur, il 
agit dans la lèpre tuberculeuse, pas dans la lèpre nerveuse ; à l'extérieur, son 


P action est à peu près indifférente. EF. 
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944) Clinique des Maladies du Système Nerveux (Hospice de la Sal- 
pétriére, année 1898-1899), par le professeur Rayon», un vol. grand in-& 
de 678 p., avec 77 fig. dans le texte et 5 planches hors texte, chez O. Doin, 
Paris, 1901. 

Ce volume est la cinquième série des leçons cliniques du professeur Raymond 
à la clinique Charot de la Salpétriére. L'auteur est resté fidèle à excellent plan 
de ses leçons antérieures qui transforme chaque chapitre en une véritable mono. 
graphie du sujet traité, utile à la fois au savant spécialiste par de nombreux 
renseignements histologiques et bibliographiques et au praticien par l'exposé 
très clair de la symptomatologie, le choix heureux des sujets et la part impor- 
tante accordée à la thérapeutique. La bibliographie récente française et étran- 
gère est des plus complètes et le professeur fait suivre l'exemple clinique de 
la démonstration histologique lorsque le sujet s'y prête ; il fournit ainsi à plusieurs 
reprises au lecteur la démonstration anatomo-pathologique de l'exactitude du 
diagnostic porté du vivant du malade. 

Dans ce nouveau volume sont traitées les questions suivantes : 

I. — L'épilepsie partielle motrice et sensitive (7 leçons), avec l'exposé des théories 
modernes sur la sensorio-motilité de l'écorce cérébrale, avec un exemple tout à 
fait remarquable d’épilepsie sensitive partielle traitée utilement par l’ablation du 
centre cortical, avec un exposé détaillé des résultats thérapeutiques qui montre 
combien ces résultats sont loin de répondre aux espérances qu'on était en droit 
de concevoir à priori. 

11.— Un cas de tumeur de l'encéphale, (2 leçons), néoplasme kystique interpédon- 
‘culaire ayant détruit la bandelette optique droite, ayant créé la réaction hémi- 
anopsique pupillaire de Wernicke et ayant servi de sujet à une très belle étade 
histologique sur la disposition des fibres du nerf optique. 

IlI.— Un cas de méningite tuberculeuse en plaques (2 leçons). 

IV.— Deux cas de lésions en foyer de la région des tubercules quadrijumeauz (2 leçons) 
avec paralysie des mouvements associés des globes oculaires. 

V.— Les formes anormales de la sclérose en plaques (4 leçons) et nous signalerons 
spécialement une forme bulbaire avec paralysie du voile da palais. Cette dernière 
leçon est très heureusement suivie de la présentation de 2 cas de paralysie 
labio-glosso-laryngée et de sclérose latérale amyotrophique. 

VI.— La paralysie asthénique d'Erb (2 leçons) présentation de 2 malades. 

VII. — La compression de la moelle à ses différentes étapes (3 leçons), dont un très 
bel exemple de sarcome de l'os occipital. 

VIII. — Les troubles de la sensibilité objective dans le tabes, la sclérose en plaques et 
la syringomyélie (3 leçons, avec plusieurs schémas en couleur). L'auteur conclut 
relativement à ces points si discutés que les lésions des racines spinales posté- 
rieures ne peuvent nous rendre compte de la disposition segmentaire des anes- 
thésies tabétiques qui doivent être l’expression d'une lésion extrs-spinale. 

IX. — Le rhumatisme chronique déformant. 

X. — Trois cas de sclérodermie. 





BIBLIOGRAPHIE 913 


avec diplégie faciale. 
rbale hystérique. 

_-.---- 4-- ,- -- ---ix judicieux des sujets, on aborde toutes les par- 
ties du système nerveux, névroses, lésions organiques centrales, médullaires, 
périphériques, maladies telles que la sclérodermie qui offrent une grande parenté 
avecla pathologie nerveuse ; on étudie les problèmes les plus récents de la 

aropathologie tels que les troubles sensitifs, et cela avec des documents 

niques et anatomiques des plus intéressants, exposés avec cette précision et 
te clarté dont étaient empreintes les leçons cliniques des séries précédentes. 
R. Cestan. 


i) Éleotro-diagnostio, par Hurt, Manuel de Diagnostic médical Debove- Achard. 
. Rueff, édit., t. 1], p. 420-530. 


Ze chapitre est une mise au point parfaite des notions indispensables pour 
itiquer examen électrique d'un malade et apprécier les résultats obtenus. 
illeurs dans l’exposé aussi bien du choix des instruments et de la technique 
mployer que de l'interprétation des troubles de réactions électriques, l'auteur 
: profiter des résultats de sa très longue expérience. 

a première partie est associée à la description des appareils médécaux desti- 
8 à fournir les courants faradiques et continus ; vient ensuite la manière de 
itiquer l'exploration faradique et galvanique des nerfs et des muscles, et 
iteur ne néglige pas à ce point de vue tous les détails pratiques dont la con- 
ssance est indispensable pour obtenir des résultats rigoureusement scien- 
que. Les réactions normales des nerfs et des muscles sont étudiées, suivies 
suite de l'exposé des réactions pathologiques. 

za réaction longitudinale de Doumer, Huet, Ghilarducci est exposée au double 
nt de vue technique et pathogénique et l'auteur insiste sur les services qu’elle 
it rendre dans certains cas. Mais l'intérêt du travail réside surtout dans l’ap- 
iciation de la valeur de la réaction de dégénérescence. C’est ainsi que l'au- 
r émet des doutes sur l'existence de la D R dans les paralysies hystériques, 
* son expérience luia montré que de prétendues atrophies musculaires hysté— 
ues avec D R étaient en réalité des associations hystéro-organiques 
même des doutes sur l'existence de la D R dans les affections primitives des 
iscles, car une mauvaise technique expose chez des muscles normaux à trouver 
3 modifications des secousses musculaires que l'on considère à tort comme 
e D R authentique. Il insiste aussi sur ces faits que les réactions électriques 
peuvent indiquer le siège médullaire ou périphérique de la lésion, que la 
leur pronostique de la D R ne dépend pas uniquement de son intensité mais 
ssi de sa cause ; ainsi une D R partielle dans la paralysie infantile est d'un 
enir plas sombre qu'une D R complète dans une polynévrite sensitivo-motrice. 
ast dans cet esprit critique que l’auteur passe en revue les maladies de l’encé- 
ale, de la moelle, des nerfs périphériques et des muscles. Il consacre enfin 
isieurs pages à l'étude de l'exploration électrique de la sensibilité générale 
nsorelle (nerf optique, nerf vestibulaire, etc.) et à l'étude de la résistance du 
rps humain aux courants électriques. 

Le Manuel de Diagnostic médical fournit ainsi tous les éléments indispen- 
bles à un examen d'électro-diagnostic. Des schémas et des tableaux nombreux 
putent encore à son intérêt. Il était utile de posséder un traité précis et pra- 
fue d’électro-diagnostic ; le travail de M. Huet remplit toutes les conditions 
Yon peut désirer d’un pareil ouvrage. R. Cesran. 
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946) L'Hystérie et son traitement, par Paut Soutien, 1 vol. in-12 de 300 dela 
Collection médicale, Félix Alcan, éditeur, Paris, 1991. 


Ce nouvel ouvrage s’adresse tout spécialement aux praticiens. Le traitemeat 
de l'hystérie tel que le présente aujourd'hui l’auteur a pour base un grand 
nombre de faits observés pendant douze années de pratique. C'est d'ailleurs en 
ne tenant compte que des faits que P. Sollier a pu formuler une théorie toute 
physiologique de l’hystérie, théorie féconde en ce sens qu’elle dirige le traite. 
ment, donne la raison des bons effets qu'on pouvait obtenir par des procédés 
empiriques, modifie ceux-ci de façon à en obtenir le maximum d'efficacité, et 
introduit des méthodes nouvelles. Le traitement des phénomènes hystériques, 
phénomènes d’ordre essentiellement physiologique est par conséquent du ressort 
des cliniciens. : 

Aussi l’auteur a-t-il cru devoir entrer dans les plus minutieux détails sur 
conduite à tenir vis-à-vis des malades et de leur famille, sur la mise en œuvre 
des procédés à employer contre les divers accidents, procédés anciens et empi- 
riques mais reconnus excellents, ou procédés nouveaux. Pour les premiers il 
montre comment la pathogénie proposée les explique et les justifie ; pour les 
seconds il expose comment ils découlent de cette pathogénie. 

La théorie et la pratique se trouvent donc toujours intimement liées ; l'auteur 
ne donne aucun conseil, aucune manœuvre, aucun procédé dont il n’explique le 
pourquoi en même temps que le comment de leur application. 

Cet ouvrage constitue pour les praticiens un guide complet et pratique du 
traitement de l'hystérie. Après avoir d'une façon aussi concise que précise défisi 
la nature de l’hystérie, l'auteur envisage le traitement de la névrose à deux grands 
points de vue: traitement général applicable à la généralité des cas; P.S. envisage ce 
qu’il faut faire, comment on doit le faire et met en garde aussi contre ce qu’on doit 
éviter ; ensuite il considère le traitement spécial, c’est-à-dire les méthodes et procédés 
à opposer directement aux diverses manifestations pathologiques de l'hystérie. 

Des matériaux considérables sont condensés en un petit livre, sur ces faits est 
basée la conviction de l’auteur sur la curabilité de l’hystérie, sur la possibilité 
de réveiller complètement l’hystérique de son sommeil cérébral, intellectuel et 
moral. THoma. 


947) Les grands Symptémes Neurasthéniques, par le Dr Mavmes m1 
FLeury. 1 vol. in-8°, Félix Alcan, édit., Paris, 1901. 


Dans cet ouvrage, l’auteur s’attache, non point tant à décrire les grands 
symptômes neurasthéniques, qu’à les comprendre et les traiter. Après une série 
de chapitres consacrés à la sensation de fatigue, aux troubles circulatoires, aux 
troubles du sommeil, aux troubles digestifs, aux troubles de la nutrition, aux 
troubles de l’appareil génital de l'homme et de la femme, M. de F. s'efforce de 
donner de l'épuisement nerveux une conception générale, une pathogénie. Ii 
convient d'attirer ici l'attention du lecteur sur les résultats des recherches 
engagées dans une voie nouvelle, résultats vraiment objectifs si l'on considère 
les graphiques montrant qu'il y a des neurasthénies dépressives, presque tc1- 
jours accompagnées d’hypertension artérielle, et des neurasthénies toxique: à 
hypertension le plus souvent. 

Une notion fondamentale sur laquelle l'auteur insiste aussi, c'est l'état men iL 
Après avoir comparé l'état mental hystérique à celui des neurasthéniques, i 
démontre la nécessité de séparer nettement la formation mentale hystérique le 
la formation mentale neurasthénique. 
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neurasthénique a pour conséquence directe 
. Cet état mental reflète en effet le fonction- 
88e neurasthénique n’est autre chose qu'un 
iséquent c’est le relèvement de l'activité 


, vitale qui est capable de guérir les neurasthéniques de leurs stigmates mentaux. 


L'ouvrage se termine par un long chapitre consacré au traitement de la fatigue 
en général et de la fatigue neurasthénique en particulier. Les procédés seront 
différents s'il s’agit d’une neurasthénie à hypertension ou d’une neurasthénie à 
hypotension. Dans tous lescas la guérison ne peut être obtenue que par une colla- 
boration active du malade et du médecin. Tuoma. 


48) Notes cliniques et anatomiques de Pathologie Nerveuse, par 
F. Donsrri, avec une préface de E. Bonanpi, chez Alberto Marchi, Lucques, 
1901, 100 p. 

L'auteur a réuni dans ce livre les cas les plus intéressants des maladies 
‘uses qu'il a pu observer dans sa pratique ; il fait suivre chaque observation 
ommentaires qui sont de nature à éclaircir le sujet étudié. F. Deven. 


La Folie, ses Causes, sa Thérapeutique au point de vue Psy- 
Ique, par Ta. Dares, vol. in-8 de 196 p., avec une préface du Dr E. Grau. 
jenéve, chez Raymond, à Paris, chez F. Alcan. 


vail sur la philosophie du « psychisme », basée sur la succession indé- 
jes agrégations et des désagrégations successives des éléments physiques 
ntaux autour de la monade centrale directrice, l'âme. 

uvrage répudie toute immixtion de l'anatomie aux phénomènes du psy- 
e normal ou pathologique. Taoma. 


ue Marquis de Sade et son Temps (Études relatives à l'histoire de la 
ilisation et des Mœurs au XVIIIe siècle), par Eucèns Dueuren, avec une 
face: L'idée de Sadisme et l’Erotologie scientifique, par Octave 
ng, un fort volume in-8* de 520 pages, chez Michalon, Paris, 1901. 
iographie scientifique détaillée sur le marquis de Sade, son temps et ses 
18. L'auteur prend à tâche d’élucider autant que possible les ténèbres qui 
ntencore sur la vie et l’activité du fameux écrivain, beaucoup plus cité que 
; dans ce but il a recours à un grand nombre de documents négligés jusqu’à 
at, et pouvant servir à peindre l’époque. De plus, il donne dans un cadre 
ifique une analyse exacte des ouvrages principaux du marquis de Sade, 
xpose les effets qu'ils ont exercés sur les esprits. 

rterminer, l'auteur, examinant la nature des égarements sexuels de Sade, et 
‘ticulier, ce qu'on est convenu d’appeler « sadisme », donne sa propre défi- 
de ce terme en s'appuyant sur les résultats de la science moderne et en se 
at constamment a des faits analogues du temps présent. Une bibliographie 
de et le sadisme complète cet ouvrage. Toma. 
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INFORMATIONS 


XIV: Congrès international de Médecine. 


Les travaux préparatoires du XIVe Congrès international de médecine ont 
commencé. Le Comité exécutif a été constitué ainsi qu'il suit: président : pro- 
fesseur Juzran CaiLesA y Sancuez ; secrétaire général: Dt AnceL Feananpez Caro 
x Novuvitas ; trésorier : Dr José Gomez y Ocana; membres: les présidents et 
secrétaires des sections. 

EXTRAIT DU RÈGLEMENT. — Art. 4. — Le XIVe Congrès international de méde- 
cine se réunira à Madrid, dans les jours du 23 au 30 avril 1903. — La séance 
d'ouverture aura lieu le 23 avril et celle de clôture le 30 avril. 

Art.3.—Le montant de la cotisation sera de 30 pesetas. Cette somme doit être 
versée, au moment de l’inscription et à partir de ce jour jusqu'à l’ouverture du 
Congrès, au secrétariat général (Faculté de médecine, Madrid), lequel remettra 
à l'intéressé sa carte qui servira de document pour pouvoir profiter de tous les 
avantages réservés aux Congressistes. 

Art. 9.— Le Congrès sera divisé dans les sections suivantes: 

1° Anatomie (Anthropologie, Anatomie comparée, Embryologie, Anatomie 
descriptive, Histologie normale et Tératologie). 

2e Physiologie, Physique ct Chimie biologiques. 

8° Pathologie générale. Anatomie pathologique et Bactériologie. 

4° Thérapeutique, Pharmacologie et Matière médicale. 

5° Pathologie interne, 

6° Neuropathies, Maladies mentales et Anthropologie criminelle. 

7° Pédiatrie 

8° Dermatologie et Syphiligraphie. 

9° Chirurgie et Opérations chirurgiques. 

10° Ophtalmologie. 

11° Otologie, Rhinologie et Laryngologie. 

12° Odontologie. 

130 Obstétrique et Gynécologie. 

14° Médecine et Hygiéne militaire et navale. 

15° Hygiéne, Epidémiologie et Science sanitaire technique. 
160 Médecine légale. 

Art. complémentaire. — Les Dames appartenantes aux familles des Congres- 
sistes et accompagnées de ceux-ci, bénéficieront des réductions sur les chemins 
de fer et pourront assister aux fêtes et cérémonies qui seront données en 
l'honneur des Membres du Congrès. Elles devront pour cela se munir d'une 
carte spéciale, moyennant le payement de 12 pesetas par personne. 


Le Gérant : P. Boucuus. 


IMPRIMERIE A.-G. LEMALH, HAVBE 
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cérébro-spinales, physiologie pathologique. — 1000) MILIAN. Le cytodia- 
gnostic de Widal et Kavaut, — 1001) GRIFFON et GAUDY. Méningite cerébro- 
apinule. Cytodiagnostic. Méningocoque dans le nez et la gorge. — 1UU2) Laïr- 
GNEL-LAVASTINE. Contribution a l'étude du cytodiagnustic du liquide 
céphalo-rachidien dans les attections nerveuses. — 1403) WIDAL et LE SOURD. 
Cytodiaynostic de ia pachyméningite cervicale hypertrophique. — 104) 
Ru&NDU et GERAUDEL. A propos du cytodiagnostic daus les méninyites. Frac- 
ture du crâne méconnue pendant la vie. — 1005) MA18ANS. Cytodagnostic de 
la méningite tuberculeuse. — 1UU6) SOUQUES et QUISERNK. Cywlogie du 
liquide cephalo-rachidien dans un cas de méningite tuberculeuse à forme 
hémiplégique. — 1007) DONKTTI. Le méningisme dans la tièvre typhoïde. — 
luvs) KOBSULIMO, De la paralysie faciale révidivante, — 1UUY) LEXMOYEZ et 
LABOBDE, Paralysie associée de la branche interne et de la branche externe 
du spinal droit, — 1010. WEBER. Deux cas de paralysie cubitale, d'éuoiogie 
partiouliére. — 1011) BERNHARDT. Paralysie rudiale. — 1012, GIBSON. Note 
sur le rétiexe crémastérien dans la sciatique. — 1013) JEANBRAU et Dac- 
PHIN. Kictromélie longitudinale double des membres supérieurs avec absence 
de l’humérus gauche. — 1014) BoUGLE. Arrêt de développement du pied, 
raréfaction du squelette, — 1015) REGNAULT. Mécanisme de la production de 
la main bote congénitale. — 1016) APERT. fusion cougénitale de l'atlas et de 
l'occipital. — 1017) BOUGLE. l'roubles trophiques du squelette de la main et 
des doigts dans un cas de panaris profond du inédius. — 1U15) VERZILOFF. 
Acromégalie, — 1019) VOTT#RILL, Un cas d’ostéopathie hypertrophique des 
mains et du pied suivant l'amputation de ia branche pour sarcome. — 1020) 
VINOKOUROFF. Contribution a la lignosité du rachis. — 1021) MORESTIER. 
De la spondylose rhumatismale chronique, sa forme pseudo-nevraigique. — 
4U22) BOUGLE. Khumatisme déformant ches un tuberculeux. — 1023) POPOFP. 
Un cas rare d'atrophie musculaire a ja suite d'une arthrite vertébrale. — 
1024) DALCHE. Dys.irophie orchidienne, pseudo-myxedéme syphilitique. — 
lucb) ÉFAISANS et AUDISTÈRE. Pseudo-myxcedéme sypnilitique précoce. — 
1026) LAUNO1S et BENSAUDE. L'adéno-lipomatose symétrique à prédominance 
cervicale chez la femme. — 1027) H1ixTz. Solérodermwie diffuse avec péri- 
arth:ite fémorale et névrite sciatique. — 1U28) BRASCH. Maladie de Raynaud 
et traumutisme, — 1029) DOPTER. our un cas de zona thoracique à distribution 
métawerique. — 1U30) LAIGNEL-LAVASTINE. Kruption sostériforme chez un 
tuberculeux. — 1081) BINSWANGEK. Sur la puthogeme de l’hystérie. — 
1032) SLMUNIN. Pseudu-méningite hystrique suivie de troubles moteurs, sen- 
sitifs et psychiques. — 1033; HULT. Hémorrhagies de la peau et des muqueuses 
ches une hysterique. Mort par apoplexie du pancréas. — 1031) BIAGL L'uicère 
rond de l'estomac dans ses rapports avec l'hysterie, — 1035) WxBER. Contri- 
bution à la question de l'épilepsie et de in folie. — 1036) KRADIN. Infection 
et épilepsie. La diphtérie chez les épileptiques. — 1057) BOURNEVILLE Action 
de l'épuiepsie sur la production de l'iuivtie et de l'épiiepsie. — 1035) TORRILD. 
Sur l'étivlugie de ia choree, — 103%) ROSSOLIMO. Ve la dysphagie amyo- 
taxique. — 140) BRUMAZZ1. Un cas d’akinesia algera, — 1041) ZELZER. Du 
summeu incvercivie. — 112) LABBE, Fouls lent permanent, crises apupiecti- 
formes, ¢pdepufurmes et syucopules, wulformauons cardiaques, — 1043) 
KCKLEY. L'origine nerveuse de l’angine de poitrine. — £sychiatrie. — 
1044) DUPRE et DEVAUX. Cytodiaguustic du iquide céphalo-rachidien dans 
les maladies mentales. — 1045) SEGLAS et NAGEUTTE, CUytodiagnostic du 
liquide céphalo-rachidien dans les maladies mentales. — 1045) TRUELLE et 
PETIT. Sur un cas d'amnésie continue consécutif à une tentative de suicide, 
par oxyde de carbone. — luti) NAVRAT. Maladies aigucs infecueuses et 
maladies mentales. — 1043) TRapsznikorr. Un cas de psychoputhie toxe- 
migue du professeur Korrakoit, — 1029) DORUKOVIKOFK, Conuribuuion à 
l'etude vel iutection paludeenne dans les maladies mentales, — 1U0U) 9KOU- 
RIDINE, Un cas d'iutiuence favorable du processus érysipélateux rutere sur 
l'issue dun trouble wentsl recunuu incurable. — 1051) HALLIDAY-UROOM. 
Psychos.8 cuusécutives AUX Operatiuus abdvmuinales. — 1Uu2) HOPPE Deux 
cas de pyromanie d'origine alcoolique. — Thérapeutique. — 1063) Tur- 
FIER et MILIAN. Diagnostic des fractures du crâne par la ponction lombaire. 
— 1064) MAISANS A propos des injections intrarachidiennes de cocaine, — 
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AIN. Sur la ponction lombaire contre la céphalée 
'8KI. Sur la ponction lombaire contre la céphalée 
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\UX ORIGINAUX 


RIRE ET PLEURER SPASMODIQUES PAR RAMOLLISSEMENT NUCLEO- 
CAPSULAIRE ANTERIEUR ; SYNDROME PSEUDO-BULBAIRE PAR 
DESINTEGRATION LACUNAIRE BILATERALE DES PUTAMENS (1). 


PAR 
Ernest Dupré et Albert Devaux. 


Cette observation anatomique et clinique, présente un double intérét. Elle 
apporte d’abord, après bien d’autres documents maintenant, une confirmation 
péremploire de la localisation, établie par le Pt Brissaud, de la lésion du rire et du 
pleurer spasmodiques dans le bras antérieur de la capsule interne; elle offre ensuite 

a exemple intéressant de l'association, sur le même cerveau, de ces lésions 

multiples de désintégration lacunaire, si bien étudiées récemment par P. Marie, 

+ dont le siège bilatéral, dans les putamens, a provoqué chez le malade l'appari- 

m du syndrome pseudo-bulbaire. 


OBssRVATION. — Alex... Du... 63 ans, marchand de vin charbonnier, est couché à 
aënuec, salle Louis, lit 18, dans notre service de chroniques, depuis le 30 novembre 1899. 
‘ous l'y trouvons, au moment de notre entrée dans le service, avec le diagnostic d’hémi- 
légie droite. 

Antécédents. — L'histoire antérieure de la maladie est des plus difficiles à reconstituer, 
cause du léger affaiblissement intellectuel, des troubles dysarthriques et paycho-réflexes 
ire ot pleurer spasmodiques), présentés par le malade, qui rendent l'interrogation presque 
npotsible, et à cause de l'absence de tout renseignement sur son passé. 

L'alcoolisme semble probable (profession, aspect couperosé, bourgeonnant et vultueux 
1 visage, surtout du nez), 

Deux notions ressortent nettement de l'enquête anamnestique : le malade a eu deux 
stus apoplectiques, antérieurement à son hospitalisation : le premier, À 61 ans, surprit , 
rasquement D..., dans la rue : chute, perte de connaissance, coma de quelques heures, 
veil avec Aémiplégic droite et embarras de la parole. 

L'état s'améliors ensuite, et un an après, à 62 ans, second ictus, aussi brusque, mais 
ins violent, avec perte de connaissance incomplète, et réveil plus rapide. Kn revenant 


(1) Communication à la Svoiité de Neurologie de Paris, séance du 4 juillet 1901, 
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à lui, le malade constate que les troubles de la parole sont plus marqués: pas de reusi- 
gnement sur l'étaîde la paralysie. Le rire et le pleurer spasmodiques se sont progresi- 
vement développés, depuis ces ictus, sans qu'on puisse préciser suffisamment leur évolution. 

Stat actuel (novembre 1900). — <Artério-sclérose diffuse, cœur un peu gros, avec timbre 
clangoreux du second temps aortique. Poliakiurie, sans polyurie bien marquée ; ni sucre 
ni albumine. Signes d’emphyséme pulmonaire et de bronchite chronique. Etat général 
assez bon, fonctions digestives satisfaisantes. 

Hémiplégic droite, incomplète, avec très légère participation de la face. Contracture ea 
flexion au membre supérieur, en extension au membre inférieur. Le malade marobe a 
fauchant, avec un caractère légèrement spasmodique du côté non paralysé : pas de 
démarche à petits pas. 

Réflewes rotuliens très exagérés à droite, exagérés à gauche. Signe de Babinski, clonus du 
pied, à droite. Hypoesthésie légère à droite, du côté paralysé. Pas d'amyotrophie. Gâtisme 
intermittent, dont s affecte le malade, 

Troubles dysarthriques ct dysphagiques très accusés. Le malade a la toiz nasonnee, et 
l'élocution des mots nécessite de notables efforts: tl n'y a pas d'aphasie, mais du tremblement 
en parlant, du bredouillement syllabique, un peu de soansion, en résumé des troubles dans 
l'articulation des mots, et non dans le langage. L’intonation reste assez juste, à travers 
le nasonnement de la voix, qui, mal soutenue par une expiration insuflisamment réglée, est 
entrecoupée, comme essoufiiée. 

La mastication ne semble pas très troublée; elle reste parfois incompléte. Ecoulement 
involontaire de la salive, de temps à autre. Le malade avale assez souvent de travers : aur 
troubles de la déglutition s'associe, à l'exploration du réflexe, une légère hypoesthésie du 
pharynx. 

Léger affaiblissement des facultés intellectuelles, surtout de la mémoire : mais le déficit 
mental est beaucoup moindre en réalité qu'en apparenve, Le malade se rend compte de la 
diminution de sa mémoire, de sa situation d’impotent et d’infirme ; il s’en affecte, et ses 
réflexions mettent souvent en jeu une sensiblerie emagérée; le degré de cette sensiblerie 
est très malaisé à mesurer, en raison des troubles de la prycho-réflectivité. La conservation 
relative de l'intelligence s’apprécie à la possibilité, pour le malade, d'exécuter de tête des 
opérations de calcul élémentaire , à la part qu'il prend aux conversations; au jeu de ss 
physionomie en dehors de ses accès de rire et de pleurer ; à son regard ; à l'impatience, 
qu'il témoigne souvent, de son affection, des troubles de son langage, de ses accès de rire 
et de pleurer, etc. 11 lit son journal; écrit de la main gauche, d'une écriture pénible et 
laborieuse, nop renversée, qu’il a apprise depuis seulement dix-huit mois. 

La note dominante du tableau clinique, en dehors de l’hémiplégie organique ancisane du 
côté droit, c'est le rire et le pleurer spasmodiques. Dès qu'on s'approche du malade, aux 
premiers mots qu on lui adresse, sa face rougit, se contracte, et alors commence un accés de 
rire spasmodique, dont les convulsions expiratoires saccadées et incoercibles secouent le 
thorax, et ne cessent qu'à des intervalles fort irréguliers, pour reprendre aussitôt à is 
moindre excitation ; à de certains moments, c’est le plenrer spasmod.que dont les eangiots 
secouent la poitrine, et dont la grimace attriste le visage du malade : toutes les expressions 
intermediaires et contradictoires entre le facies qui rie et le facies qui pleure peuvent être saisies 

ur la figure du malade, avec leur transformation, leur mélange, et toutes ces modalités 
des troubles de l'expression mimique qui caractérisent ce syndrome, On conçoit sisemeat 
quel obstacle apporte à l'interrogatoire et à i'examen du sujet cette instabilité explouve 
du mécanisme psycho-ritiexe. Le malade en témoigue sa gêne et sa honte, par ses mouve- 
ments d'impatience, ses gestes de dénégation, par lesquels il nous fait comprendre que soa 
intelligence ue s'associe pas à 6a mimique, et que sun sentiment souffre d'être ainsi toujour s 
trahi dans son expression. Le cuntraste mérite d'être relevé, eutre l'intégrité relatice dt 
J'ucultes mentales eb la periurbation profonde des facultés d'expression. | 

L'etut du malade reste à peu près stationnaire pendant trois mois environ. Au début ¢ ¢ 
février 1Y1, on observe de notables changements dans le caractère de Du..... De pacifiqt = 
et indifferent, il devient, en quelques jours, méchant, irritable et agressif. Il accuse set 
voisins de lui faire des misères, de le voler ; il s'emports contre eux et va jusqu'à } 5 
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On est obligé de le changer de place. Puis il ne parle plus, et se renferme dans une 
attitude triste et taciturne, A ce moment, cessent le rire et le plenrer spasmodiques. Pou 
de tomps après, le malade, immobilisé au lit, sans apparition de paralysie nouvelle, devient 
giteua ; quelques eschares superficielles apparaissent su sacrum, et ee cicatrisent rapidement 
tous l'influence des paarements appropriés. 

Als phase d'excitation agressive, avec idées de poradoution, avaient suooëdé de Is 
dépression taciturne et la cessation du rire et du pleurer spasmodiques. Aveo l'alitement 
continu, le gâtisme et les eschares, se manifestèrent des progris rapides dans Vaffaiblis- 
sement démentiol ot la déchéance de l'état général. Peu à peu, le malade entre dans un 


Fig. 1. — Coupe horisontale du cerveau, pratiquée à & centimètres environ au-dessous 
du sommet dos hémisphares. 
Deux foyers de ramollissement dans la région capeulo-nucléaire antérieure gauche. 
État criblé disséminé, 


dat demi-comateuz, dont il faut le tirer pour le faire boire et manger, et, sans avoir 
présenté d'ictus, il meurt, le 22 février 1901, dans un coma complet. 

Nicrorsre. — En dehors du cerveau, 6 réside tout l'intérêt des constatations anato- 
miques, les autres viscères ne présentent que des lésions banales de sclérose ancienne, ou 
de congestion récente du côté du cœur, du rein ot du foie : emphysème et congestion des 
pounons, lésions de bronchite chronique. Athérome des grosses artères : sclérose vasou- 
laire diffuse, 

ATouverture du crâne,la dure-mère apparaît un peu épaissie, congestionnée, sans adhérences. 

Au-dessus, Ia pie-mère, très vasoularisée, est légèrement épaisale, un peu opaline : elle 
2'adhère en sucun point à l'écorce, Aucune lésion corticale n'apparaît à l'examen mscro- 
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scopique. Après quelques jours d'immersion dans le formol, 1 
tranches, par une série de coupes horizontales parallèles, étagées 
les unes au-dessous des autres. Après une première et rapide im 
trales, on soumet de nouveau l'encéphale à l'action durcissante di 
trois semaines après, on photographie les coupes, on étudie la ré 
lésions macroscopiques et on prélève des fragments pour l'étude | 
pathologiques. 

La première coupe (figure 1) est pratiquée à environ 45 mill 
supérieur de l'hémisphère, 

Elle est intermédiaire, comme hauteur, aux deux coupes 41 ¢ 


Fi. 2. — Coupe pratiquée à 2 centimètres au-dessous à 


Foyers lacunaires de désintégration diseéminés dans les putamens. 
artérielle, Dilatation ventriculaire. 


et 221 du volume I du traité de Dejerine. Elle passe en pleir 
petit foyer de ramollissement, en deux moitiés égales, représentées 
sphériques appartenant chacune respectivement aux deux surface 

Les lésions apparaissent, sur les deux plans, supérieur et inféri 
dans l'hémisphère gauche, contre la paroi externe du ventricule 1 
antérieur avec les deux tiers postérieurs de celui-ci, sous la form 
caitaires. Le plus grand des deux, immédiatement adjacent à li 
situé on plein noyau caudé : long de 13 à 16 millim. large de 6 à 
sente un aspect irrégulier, granuleux, une couleur gris jaunâtre. L 
forme sphérique, offre les dimensions et la profondeur d'une gr 











RIRE ET PLEURER SPASMODIQUES 923 


‘premier foyer par une étroite bande de tissu sain, large de 2 millim., il est situé en avant 
eten dehors de oelui-ci, à l’union de la tête du noyau caudé et de la portion attenante de 
la couronne rayonnante. 

Le seconde coupe, pratiquée à environ 1 centim. au-dessous de la précédente, correspond 
à peu près à la coupe 52 (fig. 223), du traité de Dejerine. Elle révèle un petit foyer lacu- 
asire mince, allongé curviligne, large de 1 millim. et demi et long de 5 à 6 millim., 
situé à la partie tout à fait antéro-externe de la tête du noyaw oaudé, et empiétant sur 
l'union de celle-si avec la partis antérieure du noyau lonticulaire, à travers le segment 
antérieur de la capeule interne. 

Cette coupe met en évidence la continuation inférieure du grand foyer cavitaire de ls 
coupe précédente, sous la forme d'une perte de substance triangulaire, d'aspect irrégulier, 
de couleur grisâtre, située, juste en regard de l'insuls, en plein putamen, affleurant la capsule 
externe ; et se prolongeant, en haut, suivant une direction oblique en dedans, aveo la cavité 
du foyer du noyau caudé, constaté au-dessus : la continuité dela porte de substance, s'éta- 
bit donc à travers l'épaisseur de la partie antérieure de la capsule interne, puisqu'elle 
relie entre eux, au niveau de leurs têtes, les deux noyauæ du corps strié, 

Cette coupe montre également, dans l'hémisphère droit, un semis irrégulier dune 
dizaine de petits trous, analogues à des empreintes de pointes d'épingles,” situés dans le 
putamen. 

La troisième coupe (fig. II), pratiquée à environ 8 millim. au-dessous de Ja précédente, 
montre, à gauche,dans la partie tout À fait externe du noyau lenticulaire, à l’union du tiers 
antérieur et du tiers moyen du putamen, trois lacunes de la forme et dela dimension de têtes 
d'épingles. Elle permet, en outre, de suivre la continuation inférieure du grand foyer pré- 
cédemment étudié, sous la forme d’une grosse lacune située, tout contre la capsule externe, 
à l'union du tiers moyen et du tiers postérieur du putamen, et communiquant directement 
avec la cavité homologue des coupes sus-jacentes. 

A droite, on constate, dans les régions externes et moyennes du noyau lenticulaire, 
5 à 7 laounes plus petites, irrégulièrement allongées, peu profondes. 

La quatrième coupe, pratiquée au-dessous à quelques millimètres, est située à environ 
4centim. du bord inférieur de l'hémisphère. Elle permet de constater l'existence, à droite 
et à gauche, d'un semis irrégulier, à peu près sy métrique des deux côtés, de formations laou- 
naires en têtes d’épingle, siégeant dans le tiers postérieur des putamens. Znéégrité des 
couohes optiques. 

Outre ces lésions circonscrites, de nécrobiose en grands et petits foyers lacunaires, on 
constate, sur les coupes, une dilatation assez marquée, mais asymétrique, beaucoup plus 
prononcée à gauche, des ventricules latérauw, et l’athérome des artérioles cérébrales, 
indurées, épaissies et dilatées. 

L'épaississement, l'induration et la dilatation des artérioles cérébrales s’apprécie bien 
sur les photographies. Ces altérations, essentiellement diffuses, sont 4 leur maximum dans 
l'hexagone de Willis, le tronc basilaire et ses branches. L'examen histologique permet de 
poursuivre l’étude des lésions vasculaires au niveau des ramifications les plus fines du 
réseau artériel opto-strié, et de reconnaître le rôle pathogénique joué par ces lésions dans 
le processus bilatéral et symétrique de désintégration lacunaire. 

Les plexus ohoroïdes, des deux côtés, sont tuméfiés, tortueux, augmentés de consistanoe, 
et semés de granulations irrégulières, qui témoignent del’Aypertrophie de leurs franges et 
de la transformation kystique de leurs cavités. 

On observe, en outre, surtout dans la région frontale du centre ovale, irrégulièrement 
disséminées, les minuscules formations cavitaires qui caractérisent l’é&at criblé, décrit par 
Durand-Fardel et Marie. Il semble que le nombre de ces petits trous ait augmenté pendant 
la période de durcissement dans la solution de formol au dixième : car ils étaient moins 
visibles, au moment de l'immersion du cerveau débité en tranches dans la solution, 
qu'au moment où furent pratiquées les photographies et prélevés les fragments pour les 
coupes histologiques. 

La région bulbo-protubérantielle présente, à l'examen macroscopique, à l'état frais 
et après duroissement, une diminution manifeste d'épaisseur du faisceau pyramidal 
gauche. ° 
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.…… eprésentent une fusion des deux variétés pathologiques, 
contignés sur le même territoire, 


Enfin, on observe cet état si particulier, désigné et étudié par Durand-Fardel et P. Marie 
ous le nom d'état oriblé, et qui se marque, dans diverses parties du centre ovale, par un 
emis irrégulier de piqûres d'épingles de dimensions variées et dont l'examen à la loupe 
lémontre l'absolue régularité circulaire de contour. 

Toutes ces lésions ne représentent, d'ailleurs, que los diverses cons¢quiences de l'athéro- 
wie des artères cérébrales. Si ces lésions affectent une disposition morphologique si par- 
iulière, c'est probablement pour deux raisons, d'ordre local : d'abord, la fragilité et la 
nollesse du parenchyme cérébral, comparé aux parenchymes rénal, hépatique, eto.; 
mnite, ls présence de la zone lymphatique autour des artérivles cérébrales, qui permet la 


F1G.4. — Grand foyer juctaventriculaire du noyau caudé gauche, 


A Tissu sain. — B. Zone de raréfaction. — C. Paroi déchiquetée. — D, Série de corps 
globulaires contre la paroi du ventricule latéral. 


mobilisation du vaisseau dans le tissu ambiant, et met en contact direct les leucocytes 
Jtophages avec le parenchyme périvasculaire, 


Répuexions. — L'histoire de ce malade est intéressante à plusieurs points de 
vue. La multiplicité, la bilatéralité, la symétrie des lésions de ramollissement et 
4e désintégration lacunaire, prédominant dans les putamens, rendent compte 
lu syndrome pseudo-bulbaire présenté par le malade. 

L'étude topographique, en coupes sériées, des foyers cavitaires de la région 
mcléo-capsulaire antérieure de l'hémisphère gauche, montre que les lésions 

itéressent, dans cette région, la zone intermédiaire aux têtes des deux 
oyaux du corps strié, à travers l'épaisseur du bras antérieur de la capsule. Le 
iège des lésions, joint à l'intégrité des thalamus, confirme donc la localisation, 


D 
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établie par le Pr Brissaud, de la lésion du rire et du pleurer spasmodiques. Cette 
observation s'ajoute à la liste, déjà longue aujourd'hui, des documents anatomo- 
cliniques de même ordre, de Brissaud, Rummo, Burzio, Mingazzini, et qu'on 
trouvera réunis dans la thèse de notre élève M. Toulzac (1). 

Le contraste qui existait chez notre malade entre l'intégrité relative des focultés 
mentales et la perturbation profonde des facultés d'expression, s'explique par le siège 
des grosses lésions,qui respectant l’écorce,intéressaient les faisceaux de projec- 
tion mimique.Ce contraste n’est pas la note la moins intéressante de cette obser- 
vation, qui apporte ainsi un document de plus à l'étude analytique des troubles 
de la psycho-réflectivité, dans leurs rapports avec l'activité psychique supérieure. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


951) Les Centres Olfactifs dans l'Écorce, par Gorcaxorr. Conférence de la 
Clinique neuro-psychiatrique de Pétersbourg, 21 septembre 1900. Vratch, 1900, 
p. 1501. 


Expériences sur des chiens. Conclusions : 

1° Après la destruction bilatérale du lobe piriforme on obtient l'abolition com- 
plète de l'odorat. 2° La destruction unilatérale du lobe piriforme amène la perte 
de l'odorat du côté correspondant et l’affaiblissement du côté opposé. 3° Après 
la destruction de toutes les autres régions de l'écorce, il se produit pendant les 
premiers temps un léger affaiblissement de l'odorat du côté de la lésion. 4° La 
région olfactive est très sensible aux opérations cérébrales et aux états morbi- 
des. 5° La durée et le degré de l'affaiblissement olfactif sont proportionnels au 
volume de la portion olfactive détruite. 6° Les centres proprement dits de l'ofaction 
sont les gyri hippocampi et gyri uncinati posterioris. 7° It est impossible de 
déterminer par les expériences sur les animaux, les centres des sensations olfac- 
tives particulières. 8° L’excitation faradique de la face antérieure du lobe piri- 
forme provoque un réflexe olfactif cortical. J. TARGOWLA. 


952) Les Centres Corticaux du Goût, par Gorcaxorr. Conférence de la 
Clinique neuro-psychiatique de Pétersbourg, séance du 19 mars 1900. Vrateh, 1900, 
p. 1125-1126. 


Expériences sur des chiens. Conclusions : | 

1° Après la destruction bilatérale des régions antéro-inférieures des 3° et 4° 
circonvolutions (circon. sylv. antérieure, c. ectosyl. et c. sylv. composée) le goût 
se perd complètement. 2° Après une destruction unilatérale, le goût se perd du 
côté opposé et diminue du côté correspondant. 3° La destruction étendue de la 
région du goût amène aussi la perte de la sensibilité tactile de la langue. 
4 Après une lesion de toutes les autres régions corticales, le goût n'est nulle- 
ment touché, 5° Le degré de l’affaiblissement du goût et la durée est en rapport 
avec l'etendue de la région détruite. 6° Le centre pour l’amer se trouve dans la 
partie inferieure de la circonvolution sylvienne antérieure, le centre pour le salé, 
au-dessus du précédent, le centre pour l'acide dans la partie supérieure de la 


(1) M. Toucsa0. Rire et Ploeurer spasmodiques. Th. Paris, 1901. 
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le centre pour le sucré au-dessus de celle-ci. 

artie inférieure de la circonvolution sylvienne 

cortical gustatif ; 8 la région gustative n’a pas 
de rapport “direct avec la région olfactive, elle en est séparée par la fissure 
sylvienne, pré-sylviennes prinalis et olfactoria. 9e Ces résultats confirment et com- 
platent les données d'autres auteurs. J. TaRGOWLA. 


953) La Cornée de l'œil et les Terminaisons Nerveuses sensitives qui 
y aboutissent, par A. Suinnorr. Moniteur (russe) neurologique, 1901, fase, 1, 
p- 135-140 (avec tableau de figures). 


Les meilleurs préparations de la région ont été obtenues chez des mammi- 
fères (le chien, le chat et le lapin) par le procédé de Erlich et chez l'homme, 
par la coloration au chlorure d'or et par la méthode de Golgi. Se basant sur ses 
recherches personnelles, l’auteur en vient aux conclusions suivantes : la cornée 
shez les mammifères et chez l’homme, outre les terminaisons nerveuses libres, 
lisposées parmi les faisceaux des fibres collagènes, des fibres élastiques et 
auprès des cellules ; cette membrane sert aussi d’enveloppe sensitive du bulbe 
xulaire. : Serce SOURHANOFF. 


54) Contribution à l'étude de l'anatomie du Ruban de Reil médian 
chez l'Homme, par Werpsnnaumen. Journal (russe) de Neuropathologie et de 
Prychiatrie du nom 8. S. Korsakof, 1901, livre 2, p. 361-376. 


L’auteur donne les résultats de l'examen microscopique très détaillé et très 
minutieux d’un cas. Malade, de 79 ans; à l’autopsie, sur la coupe de Fleichsig, 
trouva dans l'hémisphère droit un foyer de ramollissement blanc dans la 
‘égion des circonvolutions troisième frontale et antérieure centrale et dans l'in- 
sula de Reil. Après le durcissement dans le liquide de Maller on constata que 
e foyer de ramollissement occupait l'écorce et la substance blanche sous-jacente 
le la circonvolution troisième frontale, l'écorce et la substance blanche de 
‘insula de Reil. Le ramollissement par de petites saillies entame la capsule 
sxterne ; dans la moitié postérieure du noyau lenticulaire (le putamen) se trouve 
lussi un petit foyer de ramollissement; de la substance blanche de l'insula de 
Reil le ramollissement se dirige vers la substance blanche du pli courbe. 
L'examen microscopique, fait par le procédé de Marchi, démontra qu’en dépen- 
lance du foyer de ramollissement sus-indiqué s'est développé une dégénéres- 
:ence descendante de la voie pyramidale correspondante sur toute son étendue 
x aussi dans les faisceaux accessoire et médian et les faisceaux disséminés de la 
touche du ruban de Reil et dans la couche inter-olivaire (du côté du ramollisse- 
ment); on pouvait s'assurer que ces systèmes dégénérés du ruban de Reil prin- 
pal apparaissent sur différents niveaux de la partie du tronc cérébral du 
laisceau pyramidal. Le faisceau médian accessoire du ruban de Reil se trouve en 
relation immédiate avec le noyau du nerf facial du côté opposé et, peut-être, de 
son propre côté. Ainsi donc, le faisceau accessoire du ruban de Reil représente 
la voie centrale du nerf facial; mais pour la voie centrale du nerf facial on 
reconnait encore une autre voie ; au niveau du noyau du nerf facial, les fibres 
sortent tout droit de la pyramide et se dirigent vers le noyau du nerf facial du 
vôté opposé et de son propre côté; cette seconde voie sera précisément en rela- 
“ion avec les fibres de la région supérieure du nerf facial. Le système dégénéré 
les fibres dans la couche inter-olivaire a un rapport immédiat avec le noyau du 
erf hypoglosse, principalement avec celui du côté opposé; c'est, probablement, 
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la voie centrale pour le nerf hypoglosse. De la pyramide de la moelle allongée 
les fibres dégénérées vont dans les parties latérales de la substance réticulaire : 
il est difficile de dire, si elles ont un rapport avec le noyau ambigu ou avec les 
cellules du champ latéral de la formation réticulaire ; la première supposition est 
plus vraisemblable. Les faisceaux disséminés de la couche du ruban de Reil ne 
s’interrompent point dans les ganglions basilaires et se dégénérent en direction 
descendante; il est possible qu’elles aient une liaison avec le noyau moteur du 
nerf trijumeau. La dégénérescence diminue très vite sur l'étendue du pont de 
Varole et dans ses régions distales disparaît totalement. Dans la moelle épinière 
on peut voir que les fibres dégénérées entrent aussi dans le cordon latéral du 
même côté. Serce Souxkaanorr. 


955) Sur le Faisceau de Monakow, par Rotumann. Soc. de Psych. et Neur. 
de Berlin,14 déc. 1899; Arch. f. Psychiatrie, t. XXXIV, f. 1, 1901. 


Expérience sur le chien. Hémisection droite, du segment antérieur du bulbe 
au niveau du noyau du facial : sont sectionnés,la pyramide droite, la couche du 
ruban de Reil, la région antérieure de la racine ascendante du trijumeau, le 
noyau du facial. Dégénérations descendantes. a) Le faisceau pyramidal droit en entier, 
son entrecroisement est total. b) La moitié antéro-latérale du bulbe, en avant de 
la racine ascendante du trijumeau. c) Un faisceau dégénéré, qui, situé d’abord le 
long du bord de la moelle, se place plus bas en dedans du foyer cérébelleux et qui 
se continue jusque dans la moelle lombaire. C’est le faisceau de Monakow. Le 
noyau rouge du côté opposé est dégénéré. d) Dégénération d'un faisceau mar- 
ginal de la pyramide antérieure plus marquée à droite qu’à gauche. 

Dégénérations ascendantes. a) Dégénération de la couche principale du ruban de 
Reil. 5) Dégénérescence du faisceau de Gowers qu'on suit jusqu'au vermis 
supérieur et qu’on voit s’entrecroiser, en grande partie, au niveau du noyau du 
toit ; d’autres fibres de signification inconnue vont, après entrecroisement, au 
noyau rouge gauche. 

Discussion: R., en réponse à une remarque de Jacobsohn, indique que les fibres 
du faisceau de Monakow peuvent être suivies daus la substance grise jusqu'à la 
base des cornes antérieures et postérieures sans qu’il puisse affirmer si c’est bien 
là qu'elles se terminent. M. TréneL. 


956) Analyse Psychologique du Monde, par le Dt Ka. Binca-Reicaenwaip 
Aars, un vol. in-12, 1900, Leipzig. 


Dans son livre-intitulé « De l'analyse psychologique du monde », M. Aars, 
membre de l'Académie des sciences de Christiania, tente d'établir, après un 
examen très soigneux des fonctions psychologiques fondamentales, que le 
siècle passé n’a pas réussi à délimiter exactement le domaine de la science et 
de l'imagination. Aucun phénomène naturel ne nous est connu directement et 
absolutivement. Il n'y a pas d'autre méthode pour la science que l'observation 
et l'expérience subjective, et cette méthode a pour ennemi l'imagination. 

Pixane JANET. 


957) Contributions à l'analyse de la perception de la Vue. L’évalua 
tion des grandeurs Spatiales, par F. Scuumann. Zeits. f. psych., u. phys. 
de Sinnesorgane, 3 août 1900, p. 1, 33 p. 

Quel est le rapport entre la perception proprement dite d'une grandeur 
spatiale et le jugement qui exprime cette perception ? 
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fe par M. Schumann dans cet article. L'auteur 
rait être détérminé par les seules grandeurs ; 
ont possibles, le jugement provoqué par des 
:8 grandeurs spatiales que nous avons à estimer 
as. Dans une série d'expériences suggestives, 
M. Schumann essaie de déméler quelques-uns de ces critères et de déterminer 
quelques-unes de ces impressions. Cet article, qui ne peut guère se résumer, 
mérite, par la netteté de l'analyse et l'ingéniosité des observations, d'attirer 
‘attention des psychologues qu’intéresse cette question. Pigang JANET. 


158) De l'Art, des Nerts et de l'Éducation, par Rossouio. Société de neu= 
rologie et de psychiatrie de Moscou. Séance annuelle, 21 octobre 1900. Vrach, 
p. 1580-1. 


Conclusions : 1° La musique ne doit pas dépasser, dans l'éducation de l'enfance 
a l'école, le degré élémentaire préparatoire. A cet âge, le chant est le plus 
iésirable, surtout le chant choral. La spécialisation musicale, pendant l'enfance 
st absolument nuisible. 

2 Certaine espèce d'art décadent contemporain, de la peinture, sculpture ou 
ittérature, surlout de la poésie, doit être définitivement exclue du programme 
le l'éducation esthétique de la jeunesse. 

æ Doit être considéré comme absolument nuisible, pour le corps et l'esprit de 
‘out jeune individu, la fréquentation du théâtre et notamment la participation 
aux spectacles d'amateurs. J. TARGOWLA. 


359) Le Polyzoisme, par Maurice Kiiprgu. Arch. gén. de méd., mai 1901, 
p. 614. 

La doctrine du polyzofsme se résume en cette double notion : « tous les êtres 
rivants sont constituées soit par une seule cellule, soit par une agglomération 
de cellules. Celles-ci sont à la fois semblables par des propriétés générales, et 
diverses par le détail de leur structure et par leur fonction spécifique. 

Actuellement, la différenciation cellulaire relève de l'hérédité. Outre ce qu'on 
sait de l'influence générale du milieu, des adaptations, des caractères acquis, 
la pathologie pourra chercher à appliquer systématiquement d'autres principes 
non moins importants en ce qui concerne les êtres organisés, et, fixant tout 
d’abord le point de départ de ses tendances, devenir ainsi méthodiquement 
évolutive, » P. Lonpe. 


960) Nouvelle communication sur des Troubles de la notion de Pro- 
fondeur (Neue Mittheilungen ober Storungen der Tiefenlocalisation), par 
Pics (de Prague). Neurol. Centralbl., n° 8, 16 avril 1901, p. 838. 


P. a déjà attiré l'attention sur des troubles de la notion de profondeur dus à une 
lésion localisée ; il rapporte le premier cas qu'il ait lui-même observé de troubles 
passagers de cette notion survenus chez un paralytique à la suite d’une attaque 
apoplectiforme : le sujet est obligé de regarder l'objet qu'on lui présente par 
derriére et par le côté et de le toucher pour se rendre compte de sa forme. Ces 
roubles sont souvent concomitants à une hémianopsie, mais n’en dépendent pas 
plus que d'une altération quelconque de l'appareil visuel ni d’une faiblesse psy- 
thique. 

Des expériences de Munck et de Schafer sur des singes, de Demoor sur des 
chiens montrent des troubles semblables chez ces animaux à la suite de 
"ablation des centres pariétaux. A. Lint. 
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961) De la Sensation Tactile chez les Aveugles, par Birirerr (avengle 
depuis 6 ans). Société de neurologie et de psychiatrie de Kazan, 17 décembre 1900. 
Vratch, 1901, p. 189. 


Conclusions: 1° Quant à la finesse des sensations, le tact des aveugles diffère 
peu ou point de celui des clairvoyants. 

2° Même si cette finesse sensitive était grande, elle n’expliquerait pas la 
nature réelle de la différence entre le tact de l’aveugle et du clairvoyant. 3° La 
différence n'est pas dans la qualité de la sensation tactile, mais dans son appli- 
cation active, dans son utilisation. 4° Le but des sensations tactiles chez l’aveugle 
est d'obtenir un image rapide et précise des contours des objets et de leur situa- 
tion dans l’espace ; tandis que le but du toucher du clairvoyant est plutôt de 
sentir la consistance de l'objet. 5° L’aveugle développe son tact grâce à l’atten- 
tion spécialement dirigée dans ce sens, grâce à l'expérience acquise dans les 
sensations de cet ordre et aux procédés spéciaux de leur utilisation. 

J. TARGOWLA. 


962) L'Exoitabilité Électrique des Neris des Muscles Curarisés, par 
S. Donata et H. Luxaës de Buda-Pest). Arch. d'électricité médicale, 
15 mars 1901. 


La paralysie périodique ayant été attribuée 4 une toxine analogue au curare, 
les auteurs ont cherché si avec les divers degrés d'intoxication par le eurare on pou- 
vait reproduire les réactions électriques constatées au cours de cette paralysie. 
Leur conclusion est que l'excitabilité faradique et galvanique des nerfs et des 
muscles des chiens curarisés ne montre, avec des paralysies complètes, aucune 
altération qualitative ou quantitative. Il y a donc. lieu de chercher ailleurs 
l'explication de cette étonnante maladie qu’est la paralysie périodique. 

F,. ALLaRD. 


963) Sur l’Excitabilité Électrique Nervo-musculaire dans les Psycho- 
ses aiguës, par R. Mezza (de Naples). Arch. d'électricité médicale, 15 avril 
1901. 


Ces recherches ont eu pour but d’étudier les modifications possibles de l'exci- 
tabilité électrique dans les psychoses aiguës, affections dans lesquelles on ne 
peut à priori supposer aucune lésion anatomique du système nerveux central ou 
périphérique capable de troubler les réactions électriques. Cependant les expé- 
riences de l’auteur prouvent que dans le cas d’excitation maniaque l'excitabilité 
électrique estaugmentée, ce qui seraiten rapport avec l'accélération des processus 
psychiques et peut-être avec un état de plus grande conductibilité électrique ; 
qu’au contraire dans le cas de confusion mentale, l’excitabilité est diminuée par 
des causes opposées. F. ALLARD. 


964) Sur le Phénomène de la Pulsation du Pied (Ueber das pulsatorische 
Fussphänomen), par Piaczeg. Soc. de Peych. et Neur. de Berlin, 11 juin 1899. 
Arch. f. Psych., t. XXXIV, f. 1, 1901. 

P. désigne ainsi la propulsion du pied synchrone au pouls qui se produit, la 
musculature étant en relachement, quand une jambe est portée sur le genou 
opposé. Cette pulsation est facile à enregistrer ; les tracés montrent qu'elle est 
trop faible pour influer sur la forme de la courbe du réflexe rotulien quand on 


enregistre celle-ci. M. TnéneL. 
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La première forme paraît banale, et d'autre part, toute lésion peut m: 
dans des cas où l'on s'attendrait à en trouver de profondes. La recher 
lésions spécifiques lui parait illusoire. Mais il faut remarquer, et M. le « 
même, que ses recherches n'ont guère porté que sur une espèce de ct 


| les grandes cellules du lobe paracentral. M. TréneL. 


966) Remarques sur les sof-disant lésions spécifiques de la 
(Remarks on the so-called specilic lesions of Rabies),par W.-G. Spiui 
University medical Magasine, janvier 1901. 

Se basant sur l'analyse de divers cas, et notamment d'un cas de pa 
ascendante aiguë, dans lesquels, sans qu'il y ait rage, il a retrouvé les | 
ganglionnaires de van Gehuchten et Nélis, et les lésions de la moelle épir 
du bulbe de Babes, S. nie que ces lésions puissent être considérées, ain 
le veulent les auteurs, comme spéciliques de la rage, puisqu'elles peuve 
le résultat d’irritations ou d'intoxications qui n’ont rien de rabique. Il va 
pourtant que dans certaines conditions leur constatation peut avoir une c: 
importance pour le diagnostic, P. LEREBOULLET. 


967) Gorpuscules de Renaut dans un cas de Dermatite vés 
bulleuse et de Gangrène (Renaut's bodies in a case of vesiculo-| 
Dermatitis and Gangrene), par W ign (Philadelphie). The Un 
medical Magasine, novembre 1900. 


8. en examinant le plexus brachial gauche dans un cas de dermatite vé 
bulleuse avec gangrène, a trouvé dans les faisceaux nerveux des corpi 
semblables aux nodules décrits par Kenaut en 1881. Sans apporter de 
au sujet de leur signilication, il croit peu probable que ce soit de simpli 
puscuies de souténement. Dans un cas, ils étaient assez nombreux, con 
quement disposés sur une coupe transversale du nerf sans masse centrale 
gène nettement visible, et sans qu'on puisse trouver au centre ri 
ressemble à un vaisseau ou à un filet nerveux. Ordinairement à la per 
du tronc nerveux, ces corpuscules étaient toujours nettement séparés des 
nerveuses avoisinantes. 8. y a retrouvé les cellules vésiculeuses décrit 
Langhans, avec leur forme irrégulière et variable. Il pense que ces corp! 
sont particuliérement fréquents sur le plexus brachial, puisque c'est ¢ 
branches que la plupart des auteurs les ont étudiés. P. LERBBOULLET 








3) Anatomie pathologique de la Psychose Polynévritiqu 
Sisrenr (Halle), Congres de Halle. Arch. f. Psychiatrie, t. XXXIV, 19 


Dans une psychose polynévritique suraiguë, la métuode de Marchi a | 
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dans la substance blanche du cerveau, des lésions dégénératives généralisées 
intenses, la moelle, le cervelet restant intacts. 

Discussion : BinswANGER, CRAMER, HEILBRONNER font ressortir les grandes diffi- 
cultés qu’on rencontre pour apprécier les lésions cellulaires cérébrales de cette 
affection. M. TRénez, 


969) Un cas d’Epilepsie corticale (présentation de pièces). Société de Neurc- 
psychiatrie de Moscou, 21 avril 1900. Vratch, 1900, p. 1320. 


Accès de convulsions localisées dans la moitié gauche de la face et des extré- 
mités gauches; paralysie de la face et de la main, parésie de la jambe gauche, 
Le malade voulait subir une opération. 

Pas de syphilis, ni traumatisme, pas d'abus de tabac ni d’alcool. L’affection 
date de 15 ans. 

Les accés sont devenus trés fréquents depuis un mois ; ils ont bien le carac- 
tère des convulsions corticales avec perte de connaissance à l’apogée de l'accès. 
Leur nombre atteignait 221 en 24 heures. Au 5¢ jour, ils n’étaient: plus que 8 par 
jour et n'étaient localisés qu'à la main et à la moitié gauche de la face. 

La vue était conservée, le champ visuel non rétréci. L’oule était diminuée 
des deux côtés. 

Mort par pneumonie au 13° jour. 

A l'autopsie, épaississement de la pie-mère, plus prononcée à droite; dans 
l'épaisseur des enveloppes de la région pariétale, une ecchymose du volume de 
1 rouble argent. 

En écartant les circonvolutions centrales on trouva dans la profondeur du 
sillon rolandique un foyer rouge-brun du volume d’un pois à cheval sur les deux 
circonvolutions. Macroscopiquement il s'agissait d’un foyer apoplectique. Si 
on l'avait opéré il eût été difficile de trouver le foyer puisqu'il aurait fallu 
écarter les circonvolutions. | J. TARGOWLA. 


970) Sur les lésions fines des Cornes d’Ammon dans l'Épilepzie (Ueber 
die feineren pathologischen Veränderungen der Ammonshdrner bei E.), 
par Hasos (S. du P. Laufenauer, Budapest). Arck. f. Psychiatrie, t. XXXIV, 
f. 2, 1901 (4 obs., 38 fig. Historique, 30 p.). 


Descriptions histologiques détaillées (méthode de Nissl), et illustrées de nom- 
breuses figures, que H.résume ainsi. La lésion la plus fréquente est la sclérose, 
diminution de volume et surcoloration de la cellule, comme note générale. 
Quelques variations : structure stychochromese rapprochant plus ou moins de la 
normale, ou chromatine formant de grosses masses, ou finement granuleuse ; 
contours cellulaires crénelés, déchiquetés, irréguliers, noyau tantôt normal, 
tantôt ayant perdu son contour, tantôt ratatiné, avec plissement de la membrane; 
parfois il est très coloré et le nucléole a disparu; dendrites normaux ou au 
contraire très colorés et irréguliers. 

20 Forme : dégénération ganglioclastique. Les astrocytes s'amassent autour de 
la cellule et y creusent des cavités ; la cellule garde rarement un aspect se 
rapprochant de la normale. Le volume en est variable, la substance chromalo- 
phile est, soit finement granuleuse, soit en masses, soit disparue, ne laissant 
qu’un bloc faiblement coloré d’une teinte homogène. Aspect variable du noyau 
(qui peut être en division) et des prolongements. 

8° Forme : dégénération granuleuse avec tous ses degrés, moins générale. 

40 La tuméfaction séreuse est rare, elle présente aussi différents degrés. 








} 
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Il existe une abondante gliomatose, surtout dans les points où les cellules on 
disparu, et on prend sur le fait la destruction des cellules par les astrocytes. 

Les lésions prédominent surtout dans la couche des cellules pyramidales et 
des cellules polygonales ot la destruction se fait par plaques. | 

Ces lésions paraissent à H. d'origine inflammatoire; cetle encéphalite a une 
marche très lente et paraît bien localisée aux cornes d’Ammon. M. TRENeL. 


971) Contribution à l'étude de l’anatomie pathologique de l'Épilepsie, 
par D. Orpéui. Messager médical russe , 1901, n° 6, p. 1-16. 


Après avoir fait la littérature du sujet, l'auteur donne la description d’un exa- 
men pathologo-anatomique d'un cas, où le malade mourut pendant l'état de mal 
épileptique. A l’autopsie, on trouva ce qui suit: pachyméningite hémorrhagique, 
hydrocéphalie interne hémorrhagique, leptoméningite, œdème et hyperhémie 
da cerveau, sclérose des artères basilaires et de celles de la fosse de Sylvius, 
épendymite proliférante. L’examen microscopique démontra aussi la surabon- 
dance des vaisseaux et des globules sanguins rouges, la modification de l'endo- 
thelium des capillaires, l'élargissement des espaces périvasculaires, l'apparition 
des leucocytes dans ces derniers, l’infiltration par les leucocytes de la substance 
cérébrale près des vaisseaux, la prolifération de la névroglie, la modification des 
cellules nerveuses, l’élargissement des espaces péricellulaires, la prelifération 
du tissu sub-épithélial réticulaire de l'épendyme, la modification des cellules de 
la moelle épinière, l’excroissance atypique de l'épithélium du canal central. 

| Serce SouxiiaNorr. 


972) Sur quelques points de l'étude macroscopique du Cerveau de 
Paralytiques généraux (Ueber einige Gehirnbefunde...), par Näcke (Huber- 
tusburg). Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LVIT, f. 5, 1900, 30 p. 


L’aspect clinique de la paralysie générale a varié dans ses détails depuis 
l'époque de sa découverte, actuellement la forme démente prédomine. Il en est de 
même de ses lésions:on ne retrouve plus comme autrefois les hémorrhagies mé- 
ningées, les grosses adhérences de la pie-mère (même dans les autopsies précoces), 
l'hydrocéphalie énorme interne et externe, l'atrophie considérable de l'écorce ct 
de la substance blanche avec épendymite intense. Il n’y a pas de lésion micro- 
scopique, ni macroscopique absolument caractéristique, mais un ensemble de 
lésions. 

On constate aussi des différences cliniques et anatomiques d’après les diffé- 
rents pays et asiles. 

L’athérome n'est pas constant. La nature syphilitique des lésions artérielles 
est plus que douteuse. 

Comme desiderata, N. remarque le manque de documents sur la paralysie 
générale de la femme et sur la chimie biologique de la paralysie générale. 

M. TRÉNEL. 


973) La Voie Faciale Psycho-réflexe de Bechterew confirmée par 
un cas de Tumeur dans le domaine de la Couche optique (Die psy- 
cho-reflectorische Facialisbahn (Bechterew) unter Zugrundelegung eines 
Falles von Tumor im Bereich des Thalamus opticus), par Max Borst (de 
-Wurzbourg). Neurol. Centralbl., no 4, 15 février 1901, p. 155. 


Bechterew a indiqué qu’en dehors des voies qui transmettent l’excitation 
volontaire au facial, il en existe qui transmettent les excitations psycho-réflexes : 
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ces voies, parties de différents points de l'écorce cér 
l'impulsion psychique, gagnent la couche optique à { 
nante et de là la périphérie par la calotte des pédo 
protubérance. L'existence de cette voie psycho-réfle: 
ment par Nothnagel, Rosenbach, Gowers, Kivilzew, 
que dans certaines maladies de la couche optique, le 
volontairement la moitié malade du visage, sans que | 
miner de ce côté aucun mouvement. Une observation 
d’autopsie localise cette voie spécialement au niveau 
la couche optique et des portions latérales de la calot 


974) Sur la nature de l’Atrophie optique de F 
der Fuchs'schen Atrophie im Sehnerven), par Get 
de:Berlin, 9 mai 1899; Arch. f. Psych., t. XXXIV, f. 
Fuchs a décrit à la périphérie du nerf optique une : 

qui n'est en réalité qu’un feutrage névroglique norma 


975) Sur l’Artério-sclérose Cérébrale et ses su: 
Veränderungen des Gehirns u. deren Folgen), pa 
Peychiatrie, t. XXXIV, f. 2, 1901 (12 p. 1 obs., 5 fig 
Ramollissements multiples, souvent microscopiqu 

sement du lobe temporal gauche. Démence avec 

presque absolue (la malade se horne a répéter le 

l'absence de lésion importante de la circonvolution d 

due apparemment à la destruction des voies d'associa 
Cliniquement, un fait intéressant consiste dans le 

malade, quelque fussent ses états affectifs, joie ou de 
vements volontaires fussent conservés. Cet aspect « 

pleurer spasmodique ; P. attribue ce symptôme à 

couches optiques et à la dégénération de fibres cortic« 


976) Ophtalmoplégie externe, partielle, disso 
gine périphérique au début d’une Rougeole 
Société médicale des hôpitaux de Paris, 27 juin 1901,] 
Le cas rapporté par l'auteur est exceptionnel : il 

tielle du moteur oculaire externe et du moteur oculair 
limitée à une partie de la musculature externe, altei 
nerfs dans leur partie périphérique. Ces phénomènes 
au troisième jour d'une rougeole chez un hommede 21a 
catarrhe conjonctival gauche suppuré à staphylocoqu 
après le début la paralysie avait cessé. 





977) Lésions anatomiques de la Chorée d' 
Venrvnanver. Socité de Neuropsychiatrie de Mo. 
Vratch, 1901, p. 1320-1. 

Lésions de l'encéphale, du cervelet et de la moelle, 
hémorrhagique, diffuse. Les lésions de la base et de 
tives, contrairement à l'opinion d'Oppenheim. 
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e affection dégénérative du système nerveux 
érale et la démence sénile. J. Tancowta. 


que de la Maladie de Basedow (Zur 
edow’schen Krankheit), par Laurenz Kenzion 
. Neurol. Centralb., n° 10, 16 mai 1901, p. 438. 


le maladie de Basedow le corps restiforme 

droite; au microscope ce corps restiforme 

entait de très grosses altérations ; le faisceau 

u pneumo-gastrique gauches paraissaient 

acune autre lésion dans le reste du système 

1e les recherches de Filehne, de Dunlafe et 

. . . slapins les symptômes de la maladie de 

Basedow par la section des corps restiformes. A. Lint. 


979) Un cas de Malaria présentant les symptômes de la Sclérose en 
Plaques, avec autopsie (A case of malaria presenting the symptoms of 
Disseminated sclerosis with necropsy), par W. G. Sitter. The American 
Journal of the medical sciences, décembre 1900. 


Importante observation, accompagnée d’nne étude très complète des manifes- 
tations nerveuses de, la malaria. Il s’agit d'un homme de 40 ans, ayant eu un 
chancre en 1871, et ayant été, par sa profession de matelot, exposé au palu- 
disme. En 1891, hémiplégie droite légère et passagère, sans aphasie.En 1895, mal 
de tête, vertige, assoupissement, diplopie, puis hémiplégie gauche subite mais 
sans perte de connaissance, suivie de guérison incomplète, En 1896,ataxie mar- 
quée, avec signe de Romberg, troubles moteurs plus marqués du côté gauche, 
avec tremblement intentionnel marqué du bras gauche, parole scandée, nystag- 
mus, exagération du réflexe rotulien et clonus du pied du côté droit. Pas de troubles 
des sphincters. Mort en 1899, après plusieurs jours de diarrhée et de grandes 
oscillations fébriles. A l'autopsie, splénomégalie marquée. Du côté du système 
nerveux eentral, pas de sclérose systématisée des faisceaux pyramidaux, mais 
petits foyers de sclérose disséminée, et nombreux petits foyers hémorrhagiques 
récents disséminés à la surface du cerveau, notamment au niveau du lobe para- 
central, ainsi qu’au niveau du bras postérieur de la capsule interne. Dans les 
foyers hémorrhagiques, comme dans les petits vaisseaux du cerveau et de la 
moelle, les parasites malariques furent retrouvés, remplissant presque entiè- 
rement les petits vaisseaux. De la discussion des constatations cliniques et anato- 
miques, et de la comparaison avec les cas analogues, S. rejetant le rôle de la 
syphilis conclut que vraisemblablement la sclérose en plaques était due, dans ce 
cas, à l'invasion du cerveau par les parasites malariques, qu'il a pu mettre en 
évidence de manière certaine, mais sans en pouvoir déterminer 1? variéte. 

P. LEREBOULLET. 


980) Des Lésions du Système Nerveux dans le Diabète, par M. Larinsxy. 
Moniteur (russe) neurologique, 1901, fasc. 1, p. 41-113. 

Après avoir cité la littérature du sujet et noté la pauvreté des faits s’y rap- 
portant recueillis par la clinique et l'anatomie pathologique, l’auteur passe à 
la description très détaillée de ses observations personnelles. 

Cas I. Il concerne un malade de 40 ans, souffrant de diabète durant 3-4 années. 
I y a un an et demi apparut une paresthésie et des douleurs fulgurantes ; 
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plus tard se manifesta une ataxie, des ophtalmoplégies, une impotence. A l'exa- 
men objectif il fut constaté une parésie des membres inférieurs, une atrophie des 
muscles de la plante et de la jambe, un affaiblissement très marqué de la 
sensibilité thermique, douloureuse et tactile dans la partie inférieure du tronc, 
les membres inférieurs et les organes génitaux, l’affaiblissement de l’acuité de 
la vue, l'abolition des réflexes rotuliens et des réflexes du tendon d'Achille, la 
réaction de dégénérescence ; du côté psychique, humeur morose et taciturne, 
irritabilité constante, affaiblissement de la mémoire et de la capacité de combiner, 
parfois tendance à pleurnicher. Mort à la suite de tuberculose. A l'examen 
microscopique on constata ce qui suit : dégénérescence des cellules nerveuses 
des cornes antérieures, peu marquée dans le renflement cervical et très 
marquée dans l’intumescence lombaire et dans les ganglions spinaux lombaires, 
dégénérescence parenchymateuse des nerfs musculaires et cutanés des membres 
inférieurs du nervus pudendus et des branches de la racine du pénis. 

Cas II. Malade, d'un âge moyen, mort dans l'état du coma diabétique. A 
l'examen de la moelle épinière, on constata une dégénérescence très marquée 
des éléments cellulaires; les nerfs périphériques étaient restés normaux à l'excep- 
tion du nervus pudendus, légèrement dégénéré. 

Cas III. Malade de 45 ans, souffrant de diabète depuis à peu près trois ans. Une 
parésie profonde des extrémités inférieures, des maux et des paresthésies dans ces 
dernières; impotence, ataxie, manque de sensibilité tactile, douloureuse et ther- 
mique sur la plante du pied gauche (ici existe un procès gangréneux); sur la jambe 
et la cuisse du même côté et surtoute l'extrémité opposée lasensibilité est affaiblie; 
les nerfs des membres inférieurs sont douloureux à la pression; abolition des 
réflexes cutanés et tendineux du même côté. Réaction de dégénérescence. À 
l'examen microscopique de la jambe amputée on trouva une dégénérescence 
lrés marquée des fibres nerveuses. L'auteur vient à la conclusion que dans le 
diabète la lésion du système nerveux n'a pas un type très accentué ni défini, 
clinique ou pathologo-anatomique; ce sont peut-être plutôt les neurones longs 
qui s’altèrent, et puisqu'ils forment presque exclusivement les régionsterminales 
des nerfs périphériques; les parties distales de ces derniers sont altérées davan- 
tage. Quant aux régions moyennes et centrales de ces mêmes troncs nerveux 
qui sont composés de neurones courts, elles sont moins altérées. L'impotence 
dans le diabète peut être fonctionnelle et aussi organique; elle peut dépendre 
de la lésion des nerfs périphériques correspondants ou de la lésion des centres 
spinaux à la suite de la dégénérescence de certaines branches nerveuses, qui sont 
de rapport avec le pénis, qui tantôt est gonflé, tantôt diminué en volume. 

SERGE SOTKHANOFF. 


981) Lésions Médullaires dans la Néphrite chronique (Rückenmarks- 
befund bei chronischer Nephritis), par HenneserG. Soc. de Psych. et Neurol. de 
Berlin, 9 mai 1899; Arch. f. Psych., 1901. 

Lésions pscudo-systématisées d’origine vasculaire avec absence des reflexes 
dans un cas, et dans l’autre, exagération des réflexes sans autre symptôme 
malgré existence d’une hydromyélie. 

Discussion : Oppenheim rapporte un cas analogue. M. Taënez. 
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m à la connaissance des rapports entre 
‘8 Mentales, par Kart HeiLsRonner. Revue pour la 
:# organes des sens, 3 août 1900, p. 83, 34 p. p. 


tine d'une façon détaillée le cas du menuisier Op, 
ti en 1897 dans une réunion de l'Union des méde- 
— Interné à la clinique de Breslau (1887-90), et de 
ibord hypocondriaque et atteint de la manie de la 
iériode de stupeur qui dura plusieurs mois ; à cette 
complète (1888); celle-ci fit place, après quelques 
rielle partielle (1894). — Le malade, libre actuelle- 
int d'amélioration. Les altérations caractéristiques 
suivantes : 
personnels : l'exemple le plus frappant en est que 
ne plus avoir été marié ; il vit avec sa femme sans 
degré de parenté qui les unit tous deux ; elle est 
nt le visage et le nom lui sont familiers. 
comprendre les abstractions et les symboles : Le 
cation des abréviations et des signes symboliques ; 
ui échappent; il ne comprend ni les calembours ni 
e un nombre de trois chiffres ; il ne peut effectuer 
1 décomposeren des groupes plus simples (10 X 10 
senter un groupe de cinquante personnes qu’en le 
ving-cing. — Il lui est tout à fait impossible 
I isait couramment autrefois. 
38 supérieures, telles que l’histoire et la géographie 
de n'a plus le sens du comique, et même les 
nelle lui sont aussi incompréhensibles qu'à un 











intacts: 1° les sentiments moraux, par exemple 
les connaissances de .son métier, les règles ct 


is aux conditions suivantes : 
érêt qui le pousse à acquérir et conserver les 
iatement utiles ; 

limiter ces acquisitions d'une façon méthodique 


ogique lui étant difficile, il semble que le progrès 
surtout chez lui par des représentations d'ordre 
l'ordre visuel. 

varalytique; ce n’est pas non plus un dément: 
: monde extérieur et aux questions qu’on lui pose ; 
t que sa réponse soit ridicule. Toutes les observa- 
t à marquer une connexion étroite entre la faculté 
actions psychiques ; les différentes altérations de 
tour de processus pothologiques qui se rattachent 
nerveux directeurs des mouvements de la parole. 

Pierre JANET. 
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983) De l'Aphasie sensorielle Optique (Zur optisch-sensorischen Aphasie), 
par Max Rosenrexp (de Strasbourg). Neurol. Centralb., n° 9, 1er mars 1901, p.39. 


L’aphasie optique est la possibilité de reconnaître les objets avec limpossi- 
bilité de les nommer malgré la persistance de l’acuité visuelle et l'intégrité de 
l'intelligence. R. rapporte l'observation d'un malade qui, à la suite d’une chute, 
présenta de l’aphasie optique avec alexie et agraphie et aphasie acoustique très 
passagère. Contrairement à la plupart des malades, il ne présenta ni cécité 
psychique ni hémianopsie ; de plus, il présenta de l'aphasie tactile et ne pouvait 
nommer les objets même en s’aidant de ses doigts. 

Un enfoncement de la voûte du crâne au niveau de la partie inférieure du lobe 
pariétal inférieur et de la partie postérieure de la première circonvolution tempo- 
rale permet de localiser à ce niveau le siège de la lésion ainsi que l'avaient déj 
supposé Naunyn, Wernicke et Freund. A. Léa. 


984) Cas de Myasthénie pseudo-paralytique, par Seireer. Soc. de Psych. 
et de Neurol. de Berlin, 13 nov. 1899; Arch. f. Psych., t. XXXIV, f. 1, 1901. 


Présentation de malades. Discussion sur les rapports de la myasthénie et de la 
dystrophie musculaire : la ressemblance n'est qu'une ressemblance extérieure, 
uniquement clinique pour Oppenheim, Jolly ; John, au contraire, cite un cas où 
la myasthénie se transforma en dystrophie. Mais, dans une séance suivante, ce 
dernier cas n'est pas considéré comme certain par son observateur, Laquer. 

M. TRÉNEL. 


985) Urémie Lente à forme Bulbaire avec crises d'angoisse, respira- 
tion de Cheyne-Stokes et Hémorrhagies intestinales, par Pauz Loxor. 
Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 11 juillet 1901, p. 811-823. 


A propos d'une malade atteinte d'urémie, l’auteur démontre qu'il existe 
une forme d’urémie lente qui mérite vraiment le nom de bulbaire. Dans lesyn- 
drome bulbaire, rentrent non seulement la paralysie labio-glosso-laryngée, 
mais encore les vomissements, les crises de tachycardie, les crises de dyspnée, 
les crises d'angoisse, les troubles vaso-moteurs tels que les hémorrhagies intes- 
tinales. Dans cette forme d’urémie, pour l'auteur, l'angoisse est un symptôme 
se présentant parfois isolément sous forme fruste au réveil, et annonçant la 
respiration périodique. On peut se demander si chez la malade, la respiration 
du type Cheyne-Stokes est sous la dépendance d’un trouble bulbaire. Pour 
l'auteur, dans l’urémie, ce type périodique peut s'expliquer par le déficit pas- 
sager ou permanent des centres toniques suprabulbaires. Dans ces formes 
d'urémie, il est permis de prescrire des petites doses d’opium, surtout en suppo- 
sitoires, pour atténuer l’anxiété. Pauz SAINTON. 


986) Un cas de Myélite dans l’'Anémie pernicieuse (Ein F. v. Rucken- 
marskerkrankung bei progressiver Anämie), par Geetvinx. Soc, de Psych. et 
Neur. de Berlin, mars 1899; Arch. f. Psych., t. XXXIV, f. 1901. 


Cliniquement, symptémes atacto-spusmodiques aigus. A l'autopsie, lésions 
dégénératives atteignant les fibres des voies longues et les régions voisines. Il 
s’agit la d’une affection primitive des fibres, d’origine douteuse — peut-étre 
syphilitique. | 

Discussion: Rothmann. Les vaisseaux ne sont pas toujours le point de départ de 
- la lésion comme on l’a cru; les lésions de la substance grise ne sont pas not 
plus les lésions primitives. M. TRENEL. 





\LYSES 939 


+ K. disseminirten Hirn u. Ruckenmarks- 
*, Paychiatrie,t. XXXIV, f. 2, 1901 (1 obs., 


irésie transitoire à la suite d’une affection 

até à 19 ans. Mort 10 ans plus tard, dans 

mplomatologie la plus complète. Lésions 
M. TréneL. 


lérieure de la Moelle, par Scumipr. 
iéance du 15 décembre 1900. Vratch, 1901, 


18, qui, il y a 8 ans,a déjà été présentée à 

eds plats vurus, une forte douleur de la 

patellaires et le clonus des deux pieds. 
Son état s'est empiré depuis. On observe actuellement de la faiblesse musculaire 
du pied droit, de l’amaigrissement de la jambe droite; de la dissociation de la 
sensibilité du pied droit et de la moitié droite du corps jusqu’à la septième ver- 
tèbre dorsale ; des troubles trophiques du même pied. A gauche, faiblesse des 
muscles de la jambe et trouble de la sensibilité thermique du pied et de la région 
inférieure de la jambe. Il s’agit d'un gliome médullaire. La particularité de ce 
cas est la marche ascendante bien prouvée de l'affection. Il s'agit du type dorso- 
lombaire de Schlesinger. Minor attire l'attention sur Le pied plat comme symptôme 
de l'affection. J. TARGOWLA. 


989) Les troubles de la Sensibilité Thermique dans la Syringomyé- 
lie (Die Storung des Temperatursinnes bei Syringomyelie), par Max Rosen- 
reuo (de Strasbourg). D. Zeitechr. f. Nervenheilk., t. 19, 4 avril 1901, p. 127. 


R. a constaté qu'un syringomyélique qui ne sentait pas la différence entre un 
corps chaud et un corps-froid sentait encore parfaitement la différence entre une 
main tiède et une main fraîche. En appliquant sur sa peau une série de tuyaux 
de plomb contournés en spirales de diamètres divers et communiquant avec un 
réservoir à eau chaude, il s'est assuré que la différence de température est 
d'autant plus facilement perçue que la surface qui reçoit la sensation est plus 
vaste, et non pas d'autant plus que la différence de température est plus étendue ; 
ce procédé un peu compliqué était destiné à éliminer l'influence de l’humidité 
qui se produisait en trempant directement la main dans de l’eau plus ou moins 
chaude et à graduer l'étendue de la surface chaude en même temps que sa tem- 
pérature. A. Léri. 


990) Les symptômes Bulbaires dans la Syringomyélie, par M. le Pro- 
fesseur E. Maixner. Cusopis ceskych lekaru, 1900, 


Dans un cas de syringomyélie chez un ouvrier tailleur de 21 ans, l'auteur a 
pu diagnostiquer l'infiltration gliomateuse et le dépérissement dans le tissu du 
bulbe en vertu des symptémes suivants : hémiatrophie de la langue, paralysie 
unilatérale du nerf récurrent, dysphagie, anesthésie du pharynx et du larynx, 
paralysie du Ve et du VIe nerf cérébral. 

A l'autopsie, ainsi qu'à l'examen histologique du bulbe, on a pu confirmer le 
diagnostic anatomique fait pendant la vie du malade. 

A l'examen anatomique, on a trouvé beaucoup de fentes dans le tissu du bulbe 
qui était infiltré par les masses gliomateuses. 
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A l'examen microscopique, l'auteur a trouvé l'atrophie du noyau et des fibres 
radiculaires du XIIe gauche, le dépérissement partiel des noyaux des X¢ el du 
noyau et des racines du IX°, l’atrophie partielle des fibres radiculaires du VII: 
gauche, la dégénération partielle du noyau et des fibres radiculaires du Vie, 
l'atrophie des fibres de l'anse interne. 

L'auteur mentionne encore un autre cas de syringomyélie chez une femme de 
26 ans, qui est semblable au premier au point de vue symptomatologique. 

En se basant sur ses nombreuses expériences, l’auteur insiste sur la fréquence 
des symptômes bulbaires dans la syringomyélie. 

L'auteur les a trouvés dans 17 cas sur 32 cas observés : à savoir dans 53 p. 101. 

—9 planches. Hasrovec. 


991) Un cas de Méningo-myélite cavitaire (Ein F. von Meningo-m. mit 
Hôhlenbildung), par Gestvinn. Soc. de Psych. et Neur. de Berlin, mars 1899; Arch. 
f. Psych., t. XXXIV, f. 1,1901. 


Pachyméningite cervicale à début brusque, fébrile, de nature inconnue; à 
Vautopsie, outre la méningite on rencontre une lésion contraire indépendante du 
canal central; cette cavité est due à une lésion de la névroglie centrale d’origine 
vasculaire. 

Discussion : Rothmann indique les résultats de ses expériences sur les cavités 
produites par des embolies chez le chien. M. Tréwe. 


992) Inflammation ossifiante de l'Arachnoïde (pièces microscopiques), 
par Brrouta-Biatinick. 


Se fondant sur l’examen de la moelle chez 175 individus sains d'esprit et 
74 aliénés, l'auteur pense que les plaques osseuses trouvées sur le feuillet 
interne de l'arachnoïde ont la structure de l'os vrai, ce qui n’est pas encore 
reconnu par d'autres auteurs. Il s'agissait de vrais ostéomes. Le plus souvent, 
on les trouve sur la face postérieure de la moelle ; rarement sur la face anté- 
rieure. Des plaques de la même structure se trouvent aussi dans les enveloppes 
du cerveau, notamment des lobes frontaux. La surface des plaques est tantôt 
lisse, tantôt rugueuse, comme enfoncée dans la substance cérébrale, bien que 
l’auteur n'ait pas observé d'accidents qui puissent être attribués à ces plaques; 
elles sont plus fréquentes chez les aliénés que chez les sains d'esprit, et chez 
les aliénés, le plus souvent chez ceux qui ont des lésions organiques. L'âge des 
#-3t-#qus sains varie de 21 à 25 ans ; celui des aliénés varie : le plus jeune avait 

; (démence épileptique). 

Ossipoff cite le cas d'un vieillard de 89 ans, sans aucun trouble pendant la 
hez qui on a trouvé une ossification très prononcée de l’arachnoïde. 
Golzinguer cite un cas d'ostéomes de l'arachnoïde chez un jeune homme 





Merjéewski rappelle un cas, où toute la moelle était couverte de plaques 

€ avec une cuirasse. On observe aussi des formations osseuses dans la 

mère cérébrale, notamment dans la faux ; assez souvent chez les idiols. 
J. TarcowLA. 


Méningite cérébro-spinale à Marche Gyclique ches les Adoles- 
its, par Cu. Launois el J. Camus, Bulletins de la Société médicale des hépitacr 
aris, 27 juin 1901, p. 682-685. 


auteurs ont observé 3 cas de méningite cérébro-spinale bénigne, qui 


me 

rcoi 

nts, 

vent 

stin 
ion, de manifestations nerveuses, douleurs de la 1 
de courbature. Enfin le signe de Kernig a persisté 
disparu brusquement, au moment de la défervesce 
rotuliens, des troubles urinaires, a été égalemer 
larités les plus curieuses de la maladie a été l'évol 
la température au neuvième jour. 

Discussion: TRIBOULET pense que ces cas ont é 
observé un malade ayant eu de la raideur du cou, 
quiresta dans le coma pendant dix jours : on fit u 
tours plus tard le malade,‘soit coïncidence, soit eff 
guéri. 


994) Méningites cérébro-spinales Grippi 
E. Peunien. Arch. gén. de méd., mai 1901, p. 5 
Mémoire fondé sur 9 observations personnelles 
examen histologique, 8 examens bactériologiques, ‘ 
à quatre types d'évolution : forme foudroyante, for 
trainante. 

6 observations sur 9 appartiennent à une éf 
recueillies longtemps après. 

La première série rentre dans la forme rapide 
complète pour quatre malades au moins; chez l’u' 
par la ponction était franchement purulent. 

Le sujet, dont la maladie évolua lentement, a « 
névralgies erratiques. L'évolution la plus prolor 
complète . 

L’écoulement du liquide est bien plus facile a 
pourrait tenter une action curatrice; ce liquide e 
conneux ou louche. 

S. et P. ont trouvé les microbes suivants : le p 
R. long grêle, ne prenant pas le Gram, 2 fois (ag 
sujets infectés); une fois le coli-bacille, une fois 1 
voisin du streptocoque meningitis de Bonome); 

ré. 

Les symptômes ont été les mêmes que ceux de 

in résumé, que l'on considère sous ses différen 

méningite cérébro-spinale, dite spécifique et ép 

‘elie de la méniugite secondaire grippale à laq 

le nos faits, et l'on ne pourra nier que l'analog 

int que seule, la bactériologie permet un diagnt 

Aa surplus, il semble que les deux affections 

intiques en nature, sinon en degré, et que deux 

at en définitive fort peu et peut-être même inutil 

Les faits de méningisme non hystérique sont « 
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995) Note sur un cas de Méningite Cérébro-spinale suppurée, par 
Boinet et Raypaun. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 6 juin 
1901, p. 551-555. 


Il s'agit d'un malade âgé de 19 ans, alcoolique depuis son enfance, qui fut pris 
subitement de céphalalgie, de fièvre, et fut trouvé dans son lit sans connais- 
sance : le signe de Kernig, la raideur de la nuque, l'inégalité pupillaire afir- 
mèrent le diagnostic de méningite; une ponction lombaire le confirma en 
montrant dans le liquide céphalo-rachidien l'existence du diplococcus de 
Weichselbaum. Un mois après, les phénomènes étaient amendés ; seule persistait 
la raideur de la nuque. Quelques jours après survint une attaque épileptiforme. 
La maladie paraît actuellement guérie sans avoir laissé de suites qui lui soient 
imputables. Les bains chauds ont paru d'un utile secours ; la quantité de liquide 
purulent retiré par la ponction lombaire a été très petite. D'ailleurs la guérison 
peut être observée sans ponction lombaire, ni bains chauds, comme le prouvent 
les cas de Latil (d'Aix) où le seul agent thérapeutique employé fut le calomel. 

Pauz Sainton. 


996) Otite moyenne suppurée compliquée de méningite suppurée 
localisée et d’oadéme gélatineux des parties molles de la joue et 
de la région temporale. Infection par les microbes anaérobies, par 
M. Maucraire. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 1071. 


Observation intéressante par son côté clinique qui montre qu’une large inter- 
vention ne put sauver le malade, et par son côté bactériologique : l'infection se 
fit par les microbes anaérobies. E. pe Massary. 


997) Un cas de Méningite cérébro-spinale avec présence dans le pus 
céphalo-rachidien d’un diplobacille mobile ne prenant pas le 
Gram, par Simonin, Bulletins de la Société médicale des hûpitaux de Paris, 
25 juillet 1901, p. 954-962. 


Le principal intérét de cette observation réside dans la constatation dans le 
pus méningé d'un diplobacille mobile, prenant bien les couleurs d’aniline, mais 
ne conservant pas le Gram. A côté, existaient dans les préparations, quelques 
diplocoques en grain de café, qui étaient vraisemblablement des méningocoques 
de Weichselbaum. Il y avait donc deux formes bactériennes dans cet exsudat 
méningé. Le diplocoque trouvé semble se rapprocher de formes microbiennes 

signalées par d’autres observateurs dans le liquide rachidien (Antony et Fériél. 
© Discussion : ANTony a trouvé ce bacille dans le muco-pus nasal de quelques 
malades atteints de méningite cérébro-spinale; mais il ne voudrait point se pro- 
noncer sur sa spécificité. Pauz S4aINTON. 


998) Méningite cérébro-spinale à forme ambulatoire. Guérison. 
Étude cytologique, par Apert et GRirron. Bulletins de la Société médicale da 
hôpitaux de Paris, p. 804-811. 


Observation d’un homme de 35 ans, qui n'eut comme symptôme qu'une vive 
.céphalalgie, des douleurs musculaires, et une température de 38,8. II n'existait 
aucun symptôme de méningite ; pas de contracture, pas de signe de Kernig, 
on songe à une infection grippale ou typhique. Cependant au bout d'une dizaint 
de jours, on constate une légère contracture du cou, on fait une ponction 
lombaire et on retire un liquide purulent contenant 57 p. 100 de polynuclé aires 


Re ee. Sn  — 
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4 p.100 de grands éléments mononucléés. La culture 

es colonies de méningocoque de Weichselbaum. 

montra qu'au trentième jour environ de la maladie. 
La guérison survint, Un point clinique très intéressant de l'observation est 
l'existence de crises momentanées de polyurie claire, dans lesquelles le malade 
évacuait jusqu'à 500 gr. d'eau pure, de densité de 1000°. 

Discussion : Acuano a dans son service un malade apyrétique depuis un mois : 
l'examen de son liquide céphalo-rachidien a été fait un certain nombre de fois. 
On a constaté que les polynucléaires avaient reparu après s'être montrés au 
début de la maladie. Il peut cependant être considéré comme guéri quoad 
vitam. Pau SAINTON. 


999) Du signe de Kernig dans les Méningites cérébro-spinales; phy- 
siologie pathologique, par Cuaurranp. Presse médicale, p. 153, n° 27, 
3 avril 1901. 


C. donne l’histoire d'un cas de méningite spinale aiguë qui ne s'est révélée 
cliniquement que par des symptômes minimes, à l’état d’ébauche ; le signe de 
Kernig, à lui seul, a permis de faire le diagnostic. C'est, en effet, dans les formes 

istes qu'il possède son maximum de valeur, comme l'a bien montré Netter. 

A propos de cette observation, C. étudie la physiologie pathologique du signe 

Kernig; il le définit en l'envisageant à un point de vue très général: une 
wracture uni ou multi-régionale, frappant les groupes musculaires physiologiquement 
tdoméinants et survenant à propos d'attitudes qui, normalement, mettent en jeu celle 
dominance; celle-ci est fixée pathologiquement dans une attitude doulou- 
ase et irréductible. Ainsi compris, le signe de Kernig des genoux n'est pas 
phénomène solitaire, mais le cas le plus complet, le plus facile à saisir d'un 

1e séméiologique. 
Le parallèle s'impose, du réflexe patellaire et du signe de Kernig. Réflexes 
idineux provoqués, comme pour le phénomène du genou, ou réflexes de con- 
ctures, comme pour le sigue de Kernig, il semble bien qu'une réelle homologie 
rmette de comparer ces deux ordres de symptômes ; mais dans le premier cas, 
citation provocatrice du réflexe est artificielle, expérimentale et externe ; 
as le second, le réflexe musculo-tendineux est mis en acte par une sollicitalion 
ysiologique, par une syncinésie dont l'exagération et la fixation en contracture 
viennent pathologiques. Le réflexe de Kernig est toujours un fait morbide ; le 
lexe de Erb- Westphal est un acte physiologique. 

Pour ces deux ordres de symptômes, du reste, les conditions anatomiques 

iposent des localisations cliniques de choix. De même que le réflexe tendineux 

r excellence reste le phénomène du genou, de même c'est aux genoux aussi 

1e nous irons chercher et explorer le signe de Kernig, mais sans ignorer que 

lui-ci n’est pas un symptôme à localisation exclusive, qu’aux membres supé- 
2urs il peut se présenter ou même prédominer, et que c'est encore de lui que 

lève la raideur de la nuque et du rachis. . 

Compris ainsi dans sa signification physiologique générale, mis 4 sa place 

ns la série séméiologique des réflexes musculo-tendineux, le signe de Kernig 

end toute sa valeur, devient l'expression clinique saisissante d'une hypertonie 
wculaire spécialisée par ses localisations électives et par son déterminisme 
usal. Sa découverte par Kernig, sa vulgarisation par Netter, sont de grands 
rvices rendus àla séméiologie clinique des méningites cérébro-spinales aiguës. 
FEINDEL. 
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1000) Le Cytodiagnostic de Widal et Ravaut, par C. MiLian. Presse médicale, 
n° 33, p. 190, 24 avril 1901. 


Principes d’anatomie générale sur lesquels est basée la méthode du cytodia- 
gnostic. Application de la méthode à divers liquides de l’économie. 

Dans les maladies des méninges l'examen du liquide céphalo-rachidien qui à l'état 
_ normal est absolument limpide et dépourvu d'éléments cellulaires est modifié. 
L'on porte le diagnostic de méningite cérébro-spinale aiguë si l'on voit des polr- 
nucléaires dans le liquide céphalo-rachidien ; la méningite tuberculeuse a des 
lymphocytes. Dans les maladies chroniques des méninges, tabes, paralysie géné- 
rale, méningo-myélite, les lymphocytes existent dans le liquide céphalo-rachi- 
dien. Feinne. 


1001) Méningite cérébro-spinale. Cytodiagnostic. Constatation du 
méningocoque dans le nez et la gorge. Guérison, par Grirron et 
Gaupy. Bulletins de lu Société médicale des hôpitaux de Paris, 11 juillet 1901 
p. 797-803. 


L intérêt de cette observation réside dans la constatation dans les exsudats 
du nez et de la gorge du malade du méningocoque de Weichselbaum ainsi 
que dans le liquide céphalo-rachidien. Sa virulence était la même dans les exsu- 
dats et le liquide de la ponction lombaire. Le cytodiagnostic fut très utile pour 
préciser la nature de l'affection : le liquide de première ponction contenait des 
leucocytes polynucléaires ; ceux-ci disparurent plus tard. A la dernière ponc- 
tion, il persistait encore des lymphocytes, ce qui doit rendre réservé sur les 
suites éloignées de la maladie. Paut Sainton. 


1002) Contribution à l'étude du Cytodiagnostic du liquide Céphalc- 
rachidien dans les affections Nerveuses, par Laicne.-Lavastine. Bal- 
letins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 27 juin 1900, p. 704-712. 


L'auteur a établi la formule cytologique du liquide céphalo-rachidien 
sur 60 malades, ainsi répartis : 44 paralytiques généraux, 3 tabétiques, 
9 malades atteints d’affections diverses, 3 atteints de méningite tuberculeuse ou 
de méningite cébro-spinale. De l'examen de ces cas, il faut conclure que dans la 
paralysie générale la lymphocytose est un phénomène précoce ; qu’il existe une 
constance relative de la formule leucocytaire lorsque l'on pratique la numeration. 
Il faut d'ailleurs remarquer que L. n'attribue une valeur pathologique qu'aux 
liquides contenant plus de 0,5 leucocyte par millimètre cube. Chez certains 
individus présentant les symptômes de la paralysie générale, le chiffre des 
lymphocytes est tombé au-dessous de 0,5, de sorte qu’il faut peut-être songer à 
l'existence de pseudo-paralysie générale chez les malades. Dans les méningites 
tuberculeuses examinées, l'examen cytologique a non seulement confirmé le 
diagnostic clinique, mais encore il a permis, par la constatation de l'existence de 
polynucléaires abondants, de prévoir la présence du pus. Dans un cas de ménin- 
gite cérébro-spinale, la ponction permit de rectifier le diagnostic porté d'urémie 
convulsive. Dans un cas de sciatique, la leucocytose fut constatée, mais cle 
élait consécutive à une injection de cocaine et vraisemblablement sous a 
dépendance de l'irritation méningée produite. 

La donnée diagnostique fournie par la ponction lombaire est donc extrémeme | 
sensible: mais on peut se demander si une simple ponction ne suffit pas pour 
faire apparaître la leucocytose; il importe donc, avant de conclure à une 
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lésion méningée irritative, de s’informer s'il n'existe pas des antécédents théra- 
peutiques capables de l'expliquer. | 

Discussion : WivaL. Il importe, pour que le cytodiagnostic ait sa valeur, de ne 
tenir compte que des cas dans lesquels les éléments sont assez nombreux sous 
le microscope pour qu'il n’y ait point de doute dans l’esprit. La numération peut 
ètre trompeuse ; le pourcentage n'offre pas le même inconvénient. L’afflux de 
leucocytes dans le liquide, capable de troubler le diagnostic, ne se produit, 
comme l’ont montré Ravaut et Aubourg, que dans les cas où la ponction a été 
suivie d’une injection de cocaïne qui provoque une irritation toxique de la 
méninge. Le processus n’est pas grave, parce qu'il se produit dans le sac 
arachnoïdo-pie-mérien et non dans la pie-mère. Pau. Santon. 


1003) Cytodiagnostic de la Pachyméningite cervicale hypertrophique, 
par Wipat et Le Sourp. Gazette des hôpitaux, n° 44, p. 425, 16 avril 1901. 


L’examen cytologique du liquide céphalo-rachidien ponctionné pendant la vie 
permet de distinguer la pachyméningite cervicale hypertrophique, de certaines 
affections qui peuvent la simuler. Tandis que dans le mal de Pott, par exemple, 
le liquide céphalo-rachidien est normal, dans la pachyméningite cervicale, au 
contraire, ce liquide tient en suspension des éléments figurés ; les auteurs ont 
pu s'en convaincre dans un cas. On conçoit bien d'ailleurs que l’examen cyto- 
logique du liquide céphalo-rachidien donne des résultats différents dans la 
pachyméningite cervicale hypertrophique et dans le mal de Pott. Dans le pre- 
mier cas, la lésion est intra méningée, et, comme on pouvait s’y attendre, le 
liquide est peuplé d'éléments figurés (uniquement des éléments mononucléés, 
lymphocytes pour la plupart, mélés à quelques gros éléments à un seul noyau 
et à protoplasma plus étendu; c'est la formule des processus méningés chro- 
niques). Dans le second cas, la lésion est située en dehors du sac arachnoïdo- 
pie-mérien, et l’on conçoit que le liquide céphalo-rachidien garde sa composition 
normale tant que la lésion reste extra-méningée. Il y a là, en tout cas, les 
tléments d'un véritable cytodiagnostic. THOMA. 


1004) A propos du Cytodiagnostic dans les Méningites. Fracture du 
Crane méconnue pendant la vie, par H. Renpu et M. Géraupet. Bulletins 
de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 11 juillet 1901, p. 783-787. 


Cette observation prouve qu'il importe dans certains cas de se montrer 
réservé dans l'interprétation des résultats fournis par le cytodiagnostic. Le 
malade, qui en fait le sujet, charretier de son état, présenta à la suite d'une 
chute, de l’aphasie et de l’obnubilation cérébrale : on fit l'examen méthodique du 
erâne et nulle part on ne trouva d’ecchymose ou de lésion traumatique pouvant 
faire songer à une fracture; quelques jours après, survinrent des symptômes 
méningitiques. Une ponction lombaire ramena du liquide légèrement teinté de 
jaune ; l'examen microscopique ne décela pas de globules rouges, mais des 
lymphocytes mononucléaires à petit noyau. On porta donc le diagnostic de 
méningite tuberculeuse qui d’ailleurs parut se confirmer par suite de l'apparition 
d’une paralysie de la troisième paire du côté gauche. A l’autopsie, on découvrit 
une fracture linéaire entourant le pariétal gauche, se dirigeant diagonalement 
vers la fosse temporale moyenne, où elle empiétait sur le frontal, avec un prolon- 
gement sphénoïdal jusqu’à la scissure interpariétale. Du sang s’élait épanché 
entre l’os et la dure-mére; un second épanchement occupait la cavité crânienne 
au contact de l'écorce cérébrale. 
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Ce cas est intéressant par plusieurs points: 1° il montre qu’une fracture du 
crâne peut exister sans symptômes objectifs appréciables; 2 les allures étaient 
celles d'une méningite, dont les symptômes joints à l’aphasie firent penser à une 
artérite tuberculeuse de la sylvienne; 3° le cytodiagnostic a contribué à faire 
accepter cette erreur en démontrant dans le dépôt une prolifération de lympho- 
cytes à petits noyaux, ce qui prouve qu'une lésion initiative des méninges, de 
quelque nature qu'elle soit, peut se traduire par une formule hémoleucocytaire 
semblable. ‘ 

4 Le liquide tiré de la ponction était très peu coloré, si bien que ce n'est 
qu’à l’autopsie du malade que l’on put trouver une nuance légère, différente de 
l'état physiologique. Tuffier et Milian ont d’ailleurs indiqué la coloration rouge 
sang comme un bon signe des fractures. 

Discussion : Wipau a toujours répété que toute cause d'irritation chronique des 
méninges, si légère soit-elle, suffit pour amener une lymphocytose. 

Acuarp fait remarquer que la présence de lymphocytes, à l'exclusion d'autres 
leucocytes dans le canal céphalo-rachidien, doit faire exclure l’idée d'une frac- 
ture infectée. Paut SAINTON. 


1005) Cytodiagnostic dans la Méningite Tuberculeuse, par Faisax. 
Bulletin de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 4 juillet 1901, p. 748-751. 


Dans 2 cas observés par F., l'étude des malades conduisait au diagnostic 
de méningite cérébro-spinale ; dans l’un l’auscultation révélait la présence d'une 
tuberculose pulmonaire bilatérale et éveillait par suite l'idée d'une méningite 
tuberculeuse. Mais dans l’autre le cytodiagnostic seul permit de confirmer 
l'existence de la méningite et d’en préciser la nature. 

Si la ponction lombaire n’a pas dans les méningites tuberculeuses la même 
valeur curative que dans les autres variétés d’inflammation méningée, elle n'en 
produit pas moins de bons effets: l'un des malades après l'évacuation de 8 ou 
10 centim. cubes de liquide céphalo-rachidien vit disparaître pendant quelques 
heures une aphasie presque complète. PAUL SAINTON. 


1006) Gytologie du liquide Céphalo-rachidien dans un cas de Méningite 
Tuberculeuse à forme Hémiplégique, par Souques et Quiserne. Bulletins 
de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 27 juin 1901, p. 697-703. 


La méningite tuberculeuse, chez l’adulte, esttres difficile à reconnaftre, lors- 
qu'elle revétdes formes anormales et se traduit pardes convulsions, une paralysie 
localisée ou de l’aphasie. L’examen cytologique du liquide céphalo-rachidien 
permet de porter le diagnostic de méningite tuberculeuse dans ces cas douteux. 
L'observation rapportée dans ce travail en est un exemple : il s’agit d’un homme 
de 29 ans, soigné auparavant pour une rhinite hypertrophique, qui présents 
un matin de la paralysie du membre inférieur et du membre supérieur droit : 
outre cette paralysie, il existait de ‘la photophobie, une légère contracture des 
muscles de la nuque. Le signe de Kernig était évident. Une ponction lombaire 
ramena un liquide contenant 69,4 p. 100 de mononucléaires, 19,3 p. 100 de poly- 
nucléaires, 11,3 p. 100 de cellules endothéliales ou neuronucléaires ; la cryoscopir 
du liquide donne A = 0,51 (la normale est 0,60) : une seconde ponction rameni 
un liquide clair dans lequel on constata une lymphocytose abondante. Le malad' 
mourut dans le subcoma, avec des phénomènes délirants. L’autopsie ne put étr: 
faite; mais on retira après la mort, du liquide céphalo-rachidien qui, injecte : 
des cobayes, produisit une tuberculose expérimentale typique. I] s'agit don: 


. 2 Rand 
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iningite tuberculeuse en plaques, dont l'existence 
tose, l’hypotonie du liquide et la perméabilité à 
sure uv pomworuus ov malade avait de plus des raisons d’être infecté par 
suite d’une cohabitation avee une femme morte de tuberculose pulmonaire. Dans 
ce cas les résultats fournis par le cytodiagnostic ont été très précieux. 
Discussion : Bouncy a observé un cas, qui, comme celui de Souques, démontre 
l'utilité de l'examen cytoscopique; chez un jeune homme que l'on pensait atteint 
de delirium tremens, l'existence dans le liquide céphalo-rachidien de lymphocytes 
abondants et de quelques polynucléaires permit de porter le diagnostic de 
méningite et de songer à la possibilité d’une lésion tuberculeuse, en l'absence 
de signes cliniques évidents. Quelques jours après, le malade présentait de la 
paralysie de la 3e paire etune monoplégie brachiale. A l’autopsie, on trouve une 
méningite tuberculeuse de lo base. 
Fatsans a vu deux cas analogues. Paut SAINTON. 


1007) Le Méningisme dans la Fièvre Typhoide (Hyperhydrose cérébro- 
spinale toxique, par F. Donerti. Gacetla medica lombarda, n° 46, 11 nov. 1900, 
p 5 obs. . 


"a dans quelques maladies infectieuses, notamment dans la fièvre typhoïde 
nfance, un syndrome simulant la méningite tuberculeuse, variable suivant 
18, et qui peut s'appeler hyperhydrose cérébro-spinale toxique (Mya). 
natomie pathologique enseigne qu’il s’agit d'hyperémie simple des méninges 
: pour conséquence l'hyperproducion du liquide céphalo-rachidien. Dans 
as, pour atténuer les symptômes, la ponction de Quincke est indiquée. 

F. Deen. 


| De la Paralysie Paciale récidivante, par G. J. Rossouimo. Société de 
uro-peychiatrie de Moscou, séance du 15 décembre 1900. Vratch, 1901, p. 449 


nsemble des symptômes de l'hémicrnie à accès périodiques, se manifeste 
nt, en outre des symptômes ordinaires, par le trouble de la parole, par des 
ilgies des branches faciales du trijumeau, ou des paralysies récurrentes do 
paire. 
uteur vient prouver que le nerf facial peut également être le siège des 
les périodiques. 
tite l'observation d’une femme de 18 ans. Elle eut depuis longtemps des 
fréquents de migraine héréditaire à gauche, tantôt temporale, tantôt occi- 
:. Pendant les neuf dernières années elle eut deux fois à gauche et deux 
droite de la paralysie faciale périphérique; chaque accès de paralysie 
précédé deux, trois jours avant, d'un accès de migraine intense du côté 
spondant de la nuque. 
paralysie survenait subitement et durait les premières trois fois, deux à 
mois. L'auteur suppose que la cause immédiate de la paralysie serait un 
le circulatoire dans la région tympanique. J. TARGOWIA. 


Paralysie associée de la branche interne et de la branche 
terne du Nerf Spinal droit, par Maucez Lenmovez et M. Lasone. Bul- 
ns de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 25 juillet 1901, p. 931-935. 


5 cas de paralysie dans lesquels les deux branches du spinal interne et 
ne sont prises, sont assez rares. Il s’agit d'une femme de 62 ans, chez 
le la névrite s'est montrée à la suite d'un phlegmon latéro-pharyngien 
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droit avec propagation à l’espace maxillo-pharyngien. Il y a eu inflammation de 
voisinage frappant les deux branches du nerf. Le diagnostic de névrite est 
confirmé par l'amélioration sous l'influence de la strychnine et de la galvani- 
sation. 

Dans cette observation, deux points sont à remarquer : 1° l'hémiplégie vélo- 
palatine, correspondant avec une hémiplégie laryngée du même côté, syndrome 
que l'on peut appeler « Syndrome d’Avelli », et qui montre une fois de plas la 
non ingérence du facial dans les paralysies du voile; 2 la paralysie simultanée 
des deux branches du spinal sans participation du pneumogastrique. Ce phe- 
nomène s'explique bien si l'on admet, suivant la théorie ancienne de Claude 
Bernard, que l'innervation motivée du larynx est due à la onzième paire. Elle ne 
s'expliqué guère par la doctrine nouvelle de Grabower qui admet que les nerfs 
moteurs du larynx émanent du pneumogastrique. Pau Sainton. 


1010) Deux cas de Paralysie Cubitale d’étiologie particulière (ZweiF.r. 
sUlnarislähmung), par Weser. Soc. de Neur. et de Psych. de Berlin, 15 mars 1899; 
Arch. f. Psychiatrie, t. XXXIV, f. 1. 1901. 


Paralysie avec atrophie unilatérale et avec troubles de la sensibilité dans 
un cas, bilatérale dans l'autre. Dans les cas, il existait des lésions très 
anciennes de l'articulation du coude (luxation, arthrite variolique). W. croit à 
une névrite périphérique dont la localisation est déterminée par la lésion ante- 
rieure de la région ct une cause professionnelle. - M. Tréne. 


1011) Paralysie Radiale, par Bernuaapt. Soc. de Paych. et Neurol. de Berlin, 
8 mai 1899; Arch. f. Psych., t. XXXIV, f. 1, 1901. 


Cette paralysie a été produite par un mécanisme singulier : dans un effort la 
contraction du triceps comprima le nerf radial sur l’arête externe de l'humérus. 
Guérison en 4 mois. M. TRéxe. 


1012} Note sur le Réflexe Crémastérien dans la Sciatique (Note on the 
cremasteric reflex in sviatica), par G. A. Gipson. Th: Edinburgh medical Joursal, 
mai 1901. 


G. a noté une remarquable exagération du réflexe crémastérien dans la 
sciatique, qu'il s'agisse de formes graves ou bénignes, névritiques ou névral- 
giques. Cette exagération s’observait dans les cas où il n'y avait pas augmen- 
tation du réflexe rotulien, comme dans ceux où cette augmentation existait, mais 
l'exagération du réflexe crémastérien était plus marquée dans les cas où le 
réflexe rotulien était lui-même exagéré. Dans quelques cas on notait paralle- 
lement une exagération du réflexe plantaire et du réflexe fessier, mais dans 
d'autres cas ceux-ci étaient à peine perceptible. Jamais G. n'a observé l'asso- 
ciation à cette exagération du signe des orteils en extension. Ces faits semblent 
prouver que dans la sciatique les segments de la moelle sus-jacents à la moelle 
lombo-sacrée sont en état d’irritabilité excessive. P. LERESOULLET. 


1013) Ectromélie longitudinale double des membres supérieurs avec 
‘absence de l’humérus gauche, par MM. Jeaverau et Daupatx. Bulletins de 
la Société anatomique de Paris, 1901, p. 85. 


Exemple très rare, parmi la multitude infinie des anomalies congénitales des 
membres, d'ectromélie longitudinale double avec absence de l'humérus gauche. 
E. pe Massary. 
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pement du Pied. Raréfaction du squelette, par 
1 de la Société anatomique de Paris, 1901, p. 100. 


radiographies démontrant très nettement l'existence 


de raréfaction du squelette dans un cas de pied bot paralytique et dans un cas 
d'arrêt de développement d'origine congénitale. E. pe Massanv. 
7 


1015) Mécanisme de production de la Main bote congénitale, par 
M. Féux RecnauuT. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1900, p. 1051. 


M. R. présente deux pièces de main bote congénitale; ces pièces montrent 
que la main bote peut être due au non-développement d’un des deux os paral- 
lèles ou à sa transformation en tissu fibreux inextensible : il s'ensuit l'incurva- 
tion de l’autre os et la déviation de la main. E. ve Massany. 


1016) Fusion congénitale de l'Atlas et de l’Occipital, par M. Arent. Bulle- 
tins de la Société anatomique de Paris, 1901, p. 58. 


M. Apert présente un crâne avec coudure de l'occipital à l'atlas et compare ce 
fait à ceux présentés antérieurement par MM. Mouchotte et Regnault. 
E. pe Massany. 


1017) Troubles trophiques du squelette de la Main et des Doigts dans 
un cas de Panaris profond du médius, par M. Boucit. Bulletins de la 
Société anatomique de Paris, 1901, p. 80. 


M. Bouglé présente les épreuves radiographiques des deux mains d'un malade 
atteint d’un panaris profond du médius gauche. Sur la main malade existe unc 
raréfaction trés accentuée du tissu osseux. Ces lésions osseuses sont certaine- 
ment des troubles trophiques dépendant de névrites périphériques. 

E. pe Massany. 


1018) Acromégalie (présentation d'une malade), par VenziLorr. Société de Neu- 
rologie et de Psychiatrie de Moscou, 6 octobre 1900; Vratch, 1900, p. 1529. 


Femme, 33 ans, présente une augmentation notable des main, des pieds, de 
ichoire inférieure et du nez. Début à 26 ans, par un arrêt des règles. 
puis janvier 1900, céphalalgie, affaiblissement de la vue, engourdissement 
moitié gauche de la face. En mars, œdème de la papille el hémianopsie 
aporale. En septembre, à la rentrée à la Clinique, on trouva en outre: 
resthésie des 3 branches du trijumeau gauche, tic douloureux de la même 
on, exophtalmie gauche, hémianopsie bitemporale, œdème de la popille, 
3 de douleurs dans le dos, somnolence, apathie. 
igmentation des os de la main, du pied, de la mâchoire inférieure, du nez 
's oreilles. Les radiographies démontrent l'augmentation des os en longueur 
rlout en épaisseur, on voyait en outre une augmentation des sinus frontaux 
vitaux et de l'antre d’Highmore ; la distance notable entre les extrémités 
ases des phalanges in lique l'hypertrophie des parties molles et des tissus 
lagineux. Sécheresse de la muqueuse du larynx et du pharynx. Petite 
nsion de l'utérus, certaine hypertrophie des parties externes. L'étude des 
grammes obtenus après l'examen par un courant faradique et galvanique 
ontre la tétanisation rapide des muscles et leur relâchement lent, 2 lipomes sur 
au;2litres d'urine par jour. Le père était tabétique, le mari était syphilitique. 
dministra de l’iodure qui provoqua une amélioration incontestable; la céphal- 
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algie cessa, le champ visuel s'est élargi, l'œdème pap 
dissement de la moitié de la face, la somnolence dispar 
Sur une question, l'auteur explique que l’anesthésie dar 
ainsi que l'exophtalmie et les douleurs dépendent de | 
par la tumeur de l’épiphyse, dont l'existence dans ce c: 


1019) Un cas d’Ostéopathie hypertrophique d 
suivant l’amputation de la hanche pour si 
trophic osteopathy of hands and foot following ampt 
sarcoma), par J. M. Correriun. The Scottish medical 
vier 1901 (1 planche). 


Courte observation d’un sujet qui subit une amputati 
come de l'extrémité inférieure du fémur, puis, 12 mois 
de la hanche pour récidive, Durant la convalescence o 
naires et pleuraux indiquant une infiltration sarcomate 
plus nette par la suite et entratna la mort quelques s 
temps on constata que les mains et les pieds augment 
une apparence rappelant Pacromégalie, mais il n'y ave 
pouvant faire penser à cette maladie et notamment at 
de la face. La radiographie montra l'augmentation de v 
sur les métacarpiens que sur les phalanges sans modil 
culaires. 


1020) Contribution à la Lignosité du Rachis, 
Vratch, 1901, p. 508-4. 


Dans deux cas observés dès le début de l'affectio 
convalescence de fièvre typhoïde, l'auteur a constaté 
gite spinale aiguë de la région inférieure de la moell 
lombaire, hyperalgésie, secousses dans la jambe et ims 

Contrairement à la description de Bekhterew, l'immc 
la parésie, la paresthésie et I’atrophie musculaire qui: 
sées à la partie inférieure du corps et non à la région 
a pas eu de cyphose. 

L'anesthésie, la parésie et l'atrophie sont des symptt 
bilisation du rachis, ils peuvent faire défaut, comme | 
l'auteur. Chez un homme de 24 ans il y a eu de l'imm 
avec douleurs et paresthésies dans le dos et dans les j: 
sans atrophie ni cyphose. 

L'auteur conclut que la lignosité du rachis est un des 
‘médullaire, que sa localisation dépend de la localisatior 
plus fréquente dans la région inférieure en raison de | 
gite dans cette région. La parésie et l'atrophie n'exi 
surviennent, lorsque la méningite passe au degré par 
également un sympléme de la période paralytique et | 
est de même de l’anesthésie. 

L'immobilité du rachis n’est pas la conséquence de 1 
lages comme le pense Bekhterew, puisqu'elle peut exis 
un symplôme de méningite médullaire au premie 
irritatif. 
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: celles de la méningite médullaire. Tous les cas 

d'immobilité du rachis ne peuvent former un seul groupe. 

Comme symptôme dans les affections médullaires la lignosité du rachis indique 
la compression de la moelle. 

La spondylose rhizomélique où les symptômes radiculaires font défout, n'est 
pas de même nature que la lignosité du rachis : 

La description de Bekhterew ne peut s'étendre sur tous les cas de lignosité. 

Les symptômes établis par lui indiquent soit la localisation de la méningite 
médullaire à la région dorsale, soit un degré avancé de l'affection : la période 
paralytique de la méningite. J. TARGOWLA. 


1021) De la Spondylose rhumatismale ou rhumatisme vertébral 
chronique, sa forme pseudo-névralgique, par H. Forestier. Arch. gén. 
éd.,p. 56, juillet 1901 (11 figures, 23 observations). 


arthropathies vertébrales chroniques d'origine goutteuse, rhumatismale 
anorrhagique se groupent sous trois chefs : 1° spondylose pseudo-névral- 
2 spondylose ankylosante; 8° spondylose simple. F. insistera surtout 
première forme la moins bien connue comme le montre un historique 
4, où sont relatés les travaux de V. M. Bechterew, P. Marie, etc. 

pondylose est totale ou localisée à la région lombaire ou cervicale. 

‘orme pseudo-névralgique se caractérise par des douleurs irradiées bilaté- 
la ceinture ou la racine des membres. L’attitude est raide, à peu près 
On retrouve souvent à l'origine du rhumatisme aigu ou chronique plus 
ns généralisé, ou bien une névralgie lombaire par exemple. 

sil n’y a pas ankylose, la raideur est passagère. 

5 la forme ankylosante il y a ou cyphose, ou effacement de la cambrure 

're ou attitude de la pachyméningite cervicale suivant la localisation ; il y 

i dans cette forme une douleur pseudo-névralgique. 

orme simple se reconnaît à la raideur et à la rachialgie, sans ankylose, sans 

-névralgies prédominantes. 

liagnostic est à faire avec la méningite syphilitique, carla rachialgie de 

1dylose est accrue par le décubitus au lit et pourrait être confondue avec 

tialgie nocturne syphilitique ; avec la pachyméningite cervicale hyper- 
que ou tuberculeuse; avec la cyphose sénile, la sciatique et la névralgie 

‘abdominale. 
iagnostic est basé sur la recherche des points douloureux rachidiens de 
Robin et P. Londe, points inter-épineux et points articulaires. 

1e se laissera pas dérouter par des signes accessoires tels que modifications 

flexes (exagération), clonus (1cas), parésie, atrophie musculaire. 

lésions qui sont celles de l’arthrite sèche ont été étudiées par Bencke, von 

wew, Félix Regnault, etc. 

douleurs pseudo-névralgiques coincident avec la phase d'activité du pro- 

i morbide; dans la forme ankylosante les douleurs ne durent qu’une 

e. Elles sont donc en rapport direct avec les poussées articulaires accom- 

es peut-être de périostite externe, et sans doute de méningite ou méningo- 

etrés légère, comme l’admettent Faisans et L. Picard (rhumatisme spinal). 

iteur adopte la théorie de Varthrite vertébrale primitive du lumbago et der 

irs pseudo-névralgiques qui l'accompagne ou lui succède; il n’y a pas, dans 

ne ankylosante, compression par des exostoses, comme on pourrait le croire. 
P. Lone. 
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1022) Rhumatisme déformant chez un Tuberculeux, par M. Bovcué. 
Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1901, p. 75. 


M. Bouglé rapporte l'observation d’une femme de 32 ans, tuberculeuse, pré- 
sentant des lésions de pseudo-rhumatisme chronique, dit tuberculeux par 
MM. Poncet, Bérard et Destot, au congrès de chirurgie de 1897. 

D'après l'évolution symétrique aux deux membres supérieurs, et la dégrada- 
lion régulièrement centripète des lésions articulaires, M. Bouglé pense à l'in- 
fluence du système nerveux sur ces arthropathies. S'agit-il de tumeurs blanches 
multiples ou d'arthrites trophiques liées à l'action de la toxine tuberculeuse sur 
les centres nerveux ? 

Dans le cas observé M. Bouglé déclare que les renseignements fournis par 
la clinique, joints à l'examen radiographique, ne sont pas suffisants pour tran- 
cher la question. Le contrôle anatomique et bactériologique fait défaut. 

E. De Massary. 


1023) Un cas rare d’'Atrophie Musculaire à la suite d’une Arthrite 
vertébrale, par N. M. Purorr. Société de neurologie et de psychiatrie de Kazaa, 
3 décembre 1900. Vratch, 1901, p. 188-9. 


Le malade présente de la faiblesse des muscles et du tronc; une forte lordose 
pendant la station. Il doit s'aider des mains pour se lever de terre. Atrophie, 
notable des muscles longs du dos sans dégénérescence. Douleur à la pression 
dans la région des premièrés vertèbres lembaires. Dans les autres régions les 
muscles sont normaux. 

La sensibilité est normale. Rien d'autre. Ces symptômes sont dus au rhuma- 
tisme des articulations vertébrales. J. TARGOWLA. 


1024) Dystrophie Orchidienne (Pseudo-myxedéme Syphilitique), par 
Paut Datcuk. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 13 juin 161, 
p. 567-569. | 


D. présente un malade pour lequel il porte le diagnostic possible de dystrophie 
orchidienne. C'est un homme de 36 ans, atteint de faiblesse générale, d'œdème 
des membres inférieurs et des téguments de l’abdomen, ayant un faciès rappe- 
lant celui des myxœdémateux. Le malade avait du strabisme de l’œil gauche et 
une perte de la vision, due, d'après un ophtalmologiste, à une choroïdite syphili- 
tique. Les poils, depuis le début de l'affection, étaient devenus rares. Les organes 
génitaux sont petits, les testicules, en partie atrophiés, ont les caractères des tes- 
ticules syphilitiques ; le corps thyroïde n’est point augmenté. Enfin la parole est 
lente, l’intelligence faible, les mouvements rares et nonchalents. Il existe de la 
polyurie. Le sujet a eu à 20 ans une syphilis évidente. II fut soumis saps 
succès au traitement iodo-mercuriel. Sous l'influence de l’orchitine, le malade 
fut très vile amélioré : son activité lui revint, sa bouffissure disparut. On ne peut 
qualifier de myxædème la maladie présentée par le sujet ; tout au plus pourrait- 
on l'appeler pseudo-myxædème syphilitique. Pauz SAINTON. 


1025) Pseudo-myxœdème Syphilitique précoce, par Faisans et AupiStERE 
Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 16 mai 1901, p. 449-458. 


Il s'agit d'une jeune fille de 15 ans et demi qui, à la suite d’une infection syphi- 
litique, a vu augmenter très rapidement le volume de ses jambes et de sa taille. 
Au moment où elle entra à l'hopital sa face était bouffie en pleine lune, son corps 
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et le tissu cellulaire sous-cutané étaient le siège 
presque élastique, généralisée, La couleur de la 
sein et à l'abdomen, normale au cou, aux épaules 
re des bras, violacée aux extrémités. En exerçant 
ne pouvait y imprimer le godet de l'œdème. Des 
le, céphalée, plaques muqueuses, adénopathies se 
#xamen local décela l'existence d'une blennor- 


nsation de froid, elle accuse un manque de mémoire, 
ts et caducs, ses ongles se cassent. Le corps thy- 
upation. La malade fut soumise au traitement thy- 
ature et capsules de corps thyroide). L'œdème de 
+ sont moins durs, l'augmentation de volume des 


même temps qu'une double infection syphilitique 
é une affection « caractérisée par une transforma- 
ée du tissu cellulaire sous-cutané ». Le diagnostic 
wté chez cette femme, mais la coloration dela peau 
contre habituellement, les pressions exercées sur 
uloureuses, de sorte que l’on pouvait penser à de 
raitement thyroidien s'est montré efficace : on sait 
résultats favorables dans l'obésité et les hypertro- 
e dans lemyxædème. On peut dire qu'il s'agit d'une 
ée. C’est pour cela que les auteurs intitulent l'obser- 
| semble que cette infiltration graisseuse a été consc- 
x ; on peut discuter quel est le rôle respectif de la 
dans l’apparition des accidents, mais celui-cin’en est 
: la syphilis a déjà été signalé dans les accidents 


e si, au cours des accidents, on n'a pas observé des 
slande thyroïde : douleur, etc. 

n. 
astic de Faisans : il ne s'agit pas d’un myxoedéme 
ade, son développement génital, l'absence de trou- 
cette hypothèse; il ne croit point à un myxædèmce 
idée d'une adipose généralisée. 

que chez celte malade la fonction thyroïdienne peut 


lus probable l'hypothèse d'une infiltration œdéma- 
ion adipeuse. | 

1 de l’œdème, mais à aucun moment, il n'a été pos- 
ion le godet caractéristique. Paut Sainton. 


symétrique à prédominance cervicale chez 
snois et BevsauDe. Bulletin de la Société médicale «ea 
Ol, p. 675. 

1olipomatose symétrique, on n'en relève que 4 cas 
euse, la maladie chez elle différe du type classique 
ces 4 cas, les trois derniers seulement ont été 
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bien étudiés ; une malade de Lejars présentait une cachexie extrême, le malade 
de Dartignolles avait vu apparaître les accidents à l’âge de 19 ans et les masses 
lipomateuses avaient un siège spécial à la face ; la malade de Labbé et Ferrand 
se rapproche du type classique, mais dans son histoire on relève des antécé- 
dents tuberculeux et l'affection aurait débuté à l'âge de 7 ans. Il est, en 
revanche, d’autres malades du sexe féminin ayant le type classique, comme en 
fait foi, le cas présenté par les auteurs. 

Depuis leurs publications antérieures L. et B. ont pu compléter les rensei- 
gnements qu'ils ont recueillis sur la lipomatose. C'est ainsi qu'il faut mentionner 
parmi les premiers auteurs français qui ont observé cette affection, Verneuil et 
Panas. Le pronostic de l'affection n'est pas toujours aussi bénin qu'on pourrait 
le supposer : la mort subite par compression des organes du médiastin a été 
observée par Hayem. 

En ce qui concerne la pathogénie, la récente observation de Labbé et Ferrand 
fournit une preuve en faveur de la théorie lymphatique, l'évolution de la maladie 
s'est faite en deux temps : une phase d'adénopathie, une phase de lipomatose. Ii 
semble d'ailleurs que diverses adénopathies peuvent aboutir à des dégénéres- 
cences graisseuses ganglionnaires et péri-ganglionnaires. 11 sera dorénavant 
intéressant de rechercher chez les malades atteints d'adénolipomatose, comme 
l'ont fait Labbé et Ferrand, la réaction de la tuberculine. Pau Satnton. 


1027; Sclérodermie diffuse avec périarthrite coxo-fémorale et Névrite 
sciatique, par E. Hiatz. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 
4 juillet 1901, p. 752-754. 


Il s'agit d'un homme de 46 ans, qui présente cette forme de sclérodermie 
qu’Hardy et Béhier ont décrite sous le nom de sclérodermie diffuse ou généralisée 
avec épaississement considérable de la peau. Cette forme est souvent précédée 
de troubles vaso-moteurs et trophiques et de crises rhumatoïdes : elle s’accom- 
pagne, chez le malade, d'un phénomène très rare, c'est une périarthrite coxo- 
fémorale. Une autre particularité est l’atrophie très notable au niveau du 
membre inférieur du côté droit. Chez le malade, le traitement thyroïdien a été 
administré : on sait qu'il a donné entre les mains de différents auteurs des 
résultats satisfaisants. Paut S4INTON. 


1928) Maladie de Raynaud et traumatisme, par Brasca. Soc. de Psych. cl 
Neurol. de Berlin, 9 mai 1899; Arch. f. Psych., 1901, p. 12. 


Cas typique d'asphyxie locale des doigts que B. rattache à des traumatismes 
professionnels répétés comme cause occasionnelle chez un névropathe. Le fait 
est important au point de vue médico-légal. M. Tréne. 


1029) Sur un cas de Zona thoracique à distribution Métamérique 
(oytologie, bactériologie), par Cu. Doprer. Bulletins de la Société médicale 
des hôpitaux de Paris, 25 juillet 1901, p. 948-951. 


Chez un malade atteint de zona thoracique, la ponction lombaire permit de 
retirer quelques centimètres cubes d'un liquide dont les caractères cytologiques 
et bactériologiques sont assez spéciaux. Les éléments cellulaires que décela le 
microscope, furent des lymphocytes et quelques éléments mononucléés semblant 
être des cellules endothéliales. L'examen bactériologique permit de reconnaître 
dans les cultures faites avec le liquide un microorganisme, ayant la forme de 


ae D — 2 2 em ne 
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t le Gram et liquéfiant la gélatine 
tes d’Achard et Leper qui ont trot 
8 se rapprochant de celui qui fut re: 
à différant par certains caractères. 
ne au zona essentiel une origine inf 
i, dans un autre cas qui lui est pers: 
i l'existence d'un microarganisme 

nt d'être décrit. 


ostériforme chez un Tubero 
Bulletins de la Société anatomique de P 


vation anatomo-clinique l'éruption 
al et due à une névrite manifeste | 
‘espaces l’éruption, au contraire, ét 
llulaires spinales du 5° segment mé 


ogénie de l'Hystérie (Z. Pathog 
iswancer. Congrès de Halle, oct. 
901. 


xagéré l'importance des processus 
hystérie. Les phénomènes affectifs y 


ingite Hystérique suivie de ti 
ques, par Simonin. Bulletins de la Sc 


1901, p. 830-835. 


névropathe, fils d'hystérique, ayar 

par de la diminution de l’attentic 
on sexuelle : pendant son adolesce 
ue caractérisée par une léthargie pr 
irose subite. Actuellement, à l'âge : 
iseudo-méningite hystérique, mais : 
e eut des phénomènes oculaires, 
», polyopie, hémianopsie latérale h 
‘mates un hémispasme glosso-labié 
ypoesthésie droite, des zones spasn 
éro-rétrogade. L'auteur insiste su 
aire, qui, dans ce cas, par son ré 
mmation latente des méninges. 


es de la peau et des muqueu: 
apoplexie du pancréas, par S. 
901, p. 685 (Résumé en français.) 


z une hystérique, de sa 23e à sa 3e 
émorrhagiques cutanées plus ou 

es ou à la suite de légers accidents 
na, par une légère pression du doi 
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au côté externe du bras gauche. Environ 24 heures plus tard, on vit apparaître 
une croix sanglante. La malade décéda subitement. 

A l’autopsie, on constata un développement énorme du tissu adipeux rétro- 
péritonéal, ainsi que la présence dans la cavité péritonéale d'un à deux litres 
de sang provenant d’un foyer voisin de la « cauda pancreatis ». L'accumula- 
tion adipeuse dans la cavité péritonéale est peut-être due à une cure arsenicale 
très prolongée. L’hémorrhagie du pancréas peut avoir été de nature hysté- 
rique. 

La malade n'avait jamais été hémophile au sens ordinaire de ce mot. 

Paut Heiserc (de Copenhague). 


1034) L’Ulcére rond de l'estomac dans ses rapports avec l'Hystérie, par 
Guipo Bact. Gazzetta degli ospedali e delle cliniche, 24 mars 1901, p. 377. 


L'hystérie sait produire des hémorrhagies de la muqueuse gastrique. La répé- 
tition du processus peut entraîner la nécrobiose des tissus et l'ulcère permanent. 
En fait, dans le tiers des cas d’ulcére rond classique, on ne trouve comme unique 
facteur étiologique la névrose hystérique. F. Deuexi. 


1035) Gontribution à la question de l’Epilepsie et de la Folie (B. z. Kapitel 
a Epilepsie u. Psychose »), par Weger (Berlin). Arch. f. Psychiatrie, t. XXXIV, 
f. 1, 1901 (obs., 15 p. Revue gén.). 


Une femme de haute culture intellectuelle présente depuis la ménopause, sur- 
venue à 47 ans, des attaques d’épilepsie. A l'âge de 63 ans, surviennent des 
attaques de petit mal avec aura sensitivo-psychique, et en même temps se 
développe une mélancolie avec idées de persécution qui dure trois ans. Cette 
mélancolie guérit, les attaques de petit mal disparaissent etla malade, retrou- 
vant toute sa vigueur intellectuelle, peut reprendre ses travaux littéraires très 
goûtés. 

W. considère dans ce fait la psychose comme indépendante de l'épilepsie 
(Magnan). D'autre part, il tend à accepter jusqu’à un cerlain point le rôle attribué 
par la malade elle-même, une fois guérie, à la volonté sur la disparition des 
accès de petit mal. [W.ne pose pas en question l’hystérie.] M. TRENEL. 


1036) Infection et Épilepsie. La Diphtérie chez les Épileptiques. par 
G. Frapin. Thèse de Paris, n° 277, 21 mars 1901, 124 p., 9 obs. bibliog. chez 
Boyer. | 


Les maladies infectieuses peuvent exercer momentanément sur l'épilepsie une 
action bonne ou mauvaise ; ainsi la diphtérie exerce sur les crises épileptiques 
une action d'arrêt complète pendant la maladie et atténuée pendant la convales- 
cence, mais la marche de l’épilepsie n’en est pas modifiée. 

Pendant la diphtérie ou toute autre maladie infectieuse les accès etles verliges 
sont accompagnés d’une élévation de température. 

Le traitement de la diphtérie chez les épileptiques n'offre aucune indication 
particulière, mais l’action du sérum chez ces dégénérés donne lieu à des compli- 
cations d'autant plus marquées que ces individus sont placés plus bas sur 
l'échelle intellectuelle. Le traitement de l'épilepsie par les toxines n'a pas 
encore donné tout ce qu’on était en droit d'en attendre, mais il faut persévérer 
dans cette voie où l'avenir réserve peut-être le succès. F'ginDEL. 
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me sur la production de l’Idiotie et de l'Épi- 

8. Progrès médical, n° 16, p. 262, 20 avril 1901. 

ent en évidence l'action néfaste de l'alcoolisme sur 
per ==. es enfants idiots ou épileptiques font des excès de 
boisson. Toma. 


1038) Sur l’étiologie de la Chorée (danse de Saint-Guy), par Jonannes 
Torritp (247 pages, 172 obs. orig. Kobenhavn, 1901). 





Des deux grands hôpitaux de Copenhague T. a recueilli 172 observations de 
la chorée. En se basant sur ces observations, T. mentionne les 5 différentes 
© | qui existent de la pathogénie de la chorée. Il rejette les théories d'une 
1 rhumatismale, des embolies, d'anémie (Carl Lange, Brouardel) et d'une 
et se rallie à la théorie la plus moderne, la théorie d'une infection non 
ue, mais banale. En 29 cas il y a une combinaison intime entre la fièvre 
ismale et la chorée, et encore 13 malades ont eu les deux maladies. En 
l'y a des affections articulaires. Ainsi la moitié au moins des 172 cas de 
a des affections articulaires. Seulement en 4 cas on trouve la fièvre 
ne, seulement en 2 cas la diphtérie, et seulement en 2 cas la fièvre 
e. (Voilà rien de remarquable. Parmi 172jeunes personnes, toutes obser- 
ndant au moins trois mois, il faut altendre quelques cas accidentels des 
# infectieuses banales.) T. pense que la chorée est une maladie typique 
n définie contre les affections pseudo-choréiques. Un cas de chorée 
tire et un cas de chorée congénitale sont aussi publiés dans le 
e. Pov Heiserc (de Copenhague). 


ela Dysphagie Amyotaxique (Ueber Dysphagia amyotactica), par 
mio (de Moscou). Neurol. Centralbl., not 4,5 et 6, 15 février, 1er et 
irs 1901, p. 146, 213 et 255. 

ortions supérieures du syslème nerveux central ont une action frénatrice 
réflexes, qu'il s'agisse de réflexes simples ou d'actes réflexes complexes : 
lentes émotions, la peur surtout, peuvent produire des troubles de la 
ion persistante, sans aucune altération organique, ni des organes diges- 
‘une portion quelconque du système nerveux; la simple pensée de la 
é de la déglutition pourra suffire à produire la dysphagie. Ces accidents 
it vers l'adolescence, à l'âge où surviennent la plupart des amyotaxies 
ws du bégaiement ; ils sont très tenaces et récidivent facilement ; ils se 
pent chez des sujets à hérédité névropathique et psychopathique 
:, porteurs de stigmates de dégénérescence. La déglutition étant un acte 
xe, en partie réflexe et en partie volontaire, ils consistent soit en un 
trouble réflexe, une insuflisance des mouvements de déglutition, soit en 
ons pénibles empéchant d’avaler, soit en idée obsédante ou en anxiété 
e l'anxiété de s’étrangler en avalant: ces troubles peuvent être plus 
soit pour les aliments solides, soit pour les liquides. 

enic à l'intérieur et les calmants (bromure et codéine), la franklinisation 
ggestion sont les meilleurs moyens thérapeutiques, surlout quand lhys- 
raft pouvoir rentrer en ligne de compte dans l'étiologie. 

roubles doivent être rangés à côté des autres amyotaxies et ne consti- 
as une entité morbide spéciale. On en peut distinguer trois sortes : 10 la 
gie amyolaxique motrice, l'acte de la déglutition étant insuffisam- 
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ment puissant; 2 la dysphagie amyotaxique sensitive qui reconnaît comme 

cause occasionnelle des troubles sensitifs ; 3° la dysphagie amyotaxique 

psychique que domine une idée obsédante ou une angoisse spéciale, 
ANDRE Leni, 


1040) Un cas d'Akingsia algera (Sopra un caso d'acinesia algera), par Bao- 
Mazzi Giuseppe. Gazeetta degli ospedali e delle cliniche, 24 mars 1901, p. 381. 


Fille de 19 ans, depuis un an dans l'impossibilité de marcher à cause des 
douleurs violentes accompagnant tout mouvement de l'articulation tibio-tarsienne 
de chaque jambe. Traitement par des exercices quotidiens des mouvements tant 
actifs que passifs et de plus en plus étendus ; guérison complète en deux mois. 

F. Deven. 


1041) Du Sommeil incoercible, par S. J. Zeuzen. Vraich, 1981, p. 293-255. 


L'auteur eite quatre observations personnelles. 

Un homme de 18 ans, 3 femmes de 30, 35 et 40 ans. 

Le sommeil survient subitement dans toutes les attitudes ; ordinairement, dans 
des circonstances provoquant la tristesse. La durée de l'affection est très pro- 
longée. Dans toûtes les observations, sauf dans une, où l'on a noté dela céphal- 
algie, la narcolepsie se présente comme une affection absolument indépendante 
liée à aucun autre état morbide. L'auteur se résume dans les conclusions sui- 
vantes : 

1° Le sommeil incoercible subit se rencontre comme une affection indépen- 
dante. 

2° Comme telle elle survient sous l'influence d'émotions le plus souvent dépri- 
mantes. . 

3° Le sommeil incoercible, comme affection indépendante, se rencontre chez des 
individus dont l'intelligence est peu développée. 

4° Le sommeil subit se rencontre le plus souvent chez ceux qui ont été épui- 
sés par une longue maladie et peut être sous l'influence de l'état dépressif que 
provoque la conscience de la gravité de la maladie. 

5° Le changement de milieu et de genre de vie, influence favorablement sa 
marche. | J. TARGOwWLA. 


1042) Pouls lent permanent. Crises apoplectiformes, épileptiformes 
et syncopales. Malformations cardiaques, par Marcez Lassé. Bulletins 
de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 25 juillet 1901, p. 924-927. 


La malade dont il s’agit présente une bradycardie très marquée : le pouls bat 
à 20 ou 30 pulsations à la minute ; la bradycardie s'accompagne de crises parfois 
lipothymiques, d'autres fois épileptiformes ou apoplectiformes, alternant avec 
de l'angoisse laryngée et des douleurs épigastriques. L’auscultation révèle un 
souffle systolique ayant son maximum dans le troisième espace intercostal 
gauche et un dédoublement du second temps suivi d’un souffle diastolique. I! 
s'agit vraisemblablement d'une lésion congénitale, en raison des antécédenti 
de la malade. Ce cas de bradycardie ne paraît pas être en rapport avec l'athé- 
rome, non plus qu'avec une altération du pneumogastrique. Il y a vraisembk - 
blement trouble de la circulation bulbaire, conséquence de la lésion congénital! 
dont la malade est atteinte. | Pau. SAINTON. 
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se de l'Angine de Poitrine (The neurology of 
T. Ecxuey. The Chicago medical Journal, février 1901. 


. _hsalysant les symptômes, conclut que le pneumogas- 
trique ne joue aucun rôle dans la production des accès angineux facilement 
expliqués lorsqu'on admet à leur origine une névralgie du plexus cardiaque 
sympathique. E. rappelle les divers arguments cliniques qui plaident en faveur 
de cette théorie. P. LersBouLLET. 


PSYCHIATRIE 


044) Cytodiagnostic du Liquide Céphalo-rachidien dans les maladies 
mentales, par E. Dupré et A. Devaux. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux 
de Paris, 13 juin 1901, p. 672-579. 


Chez 8 malades atteints d’affections mentales diverses, les auteurs ont cu 
ecours au cytodiagnostic suivant le procédé de Widal. Les résultats qu'ils ont 
blenus sont les suivants. Chez 2 paralytiques généraux, ils ont constaté 
existence de petit lymphocytes nombreux, prenant le bleu polychrome très 
ortement. Les autres cas furent tous négatifs : il s'agissait de démence orga- 
ique probablement d'origine artérioscléreuse sans participation des méninges, 
e démence sénile, de démence précoce et de mélancolie délirante. L’innocuité 
e ces ponctions a élé absolue, en ce qui concerne l'état cérébral des malades. 
a technique suivie a été celle de Widal, les résultats les plus démonstratifs 
nt été obtenus a l'aide du bleu de Unna. 

L'examen comparatif d’un grand nombre de cas de transition pourrait sans 
oute suivant la quantité de lymphocytes trouvés, éclairer sur l'existence et 
intensité d’une réaction méningée. En tout cas, le cytodiagnostic négatif 
es psychoses est en rapport avec le néant des recherches anatomo-patho- 
ogiques. 

Discussion : Hintz cite 2 cas où le cytodiagnostic lui a permis de faire un 
liagnostic précoce. 

Pour Naceorre, laponction lombaire est précieuse au point de vue du diagnostic, 
Ile n'est pas toujours sans inconvénient. C’est ainsi que dans un cas d’épilepsic 
ardive chez un syphilitique, il y a eu des nausées et des vertiges persistant 
rendant une semaine ; cependant on n'avait retiré que 8 cent. cubes. Le malade 
tait rented chez lui en voiture après la ponction. 

Jorrroy n'a jamais observé, dans ces conditions, que des accidents légers, de 
courte durée ou nuls. Certains malades se levant au bout d’une ou deux heures, 
1e se plaignant de rien; d'autres ont des vertiges, des vomissements ou un état 
ipothymique. Enfin quelques-uns ont de la céphalée et de la rachialgie 
ombaire très pénible. La quantité soustraite fut cependant de 15 à 18 centim. 
‘ubes de liquide : il ne semble pas qu'il existe de corrélation entre la quantité 
le liquide enlevé et I’éclosion de ces accidents, 

Nacsorre a cru remarquer que les phénomènes consécutif se montrent surtout 
lans les cas où le liquide est normal et s'écoule lentement. Dans ceux où il y a 
ymphocytose et où l'écoulement est plus rapide, les accidents ne se produisent 
das. 

‘Wiat conseille de ne pas enlever plus de 3, 4, 5 ou 6 centim. de liquide et de 
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faire coucher le malade après la pouction la léle basse, et de le maintenir au lit 
toute la journée. 

Les aiguilles employées doivent être très pointues, afin de ne pas laisser le 
liquide céphalo-rachidien s'écouler dans l’espace épidural. Pour lui, la moindre 
lésion chronique des méninges peut amener le symptôme lymphocytose. On peut 
observer les phénomènes du méningisme sans lymphocytose, ce qui indique 
bien qu'il s’agit d’un trouble fonctionnel sans atteinte de la séreuse. 

Pauz SAINTON. 


1045) Cytodiagnostic du Liquide Céphalo-Rachidien dans les Maladies 
Mentales, par SéGLas et Naceotte. Bulletins de la Société médicale des hépitauz 
de Paris, 13 juin 1901. 


Le cytodiagnostic du liquide céphalo-rachidien est d'un très grand intérèt 
pour les aliénistes; il semble susceptible de fournir pour le diagnostic de la 
paralysie générale des données précises. Sur 13 malades atteints d’affections 
mentales, chez lesquels les auteurs ont pratiqué la rachicentèse, les résultats du 
cytodiagnostic ont été négatifs dans 8 cas, positifs dans 5. Les cas où le cyto- 
diagnostic n’a point décelé de lymphocytes appartenaient à la démence précoce 
(7 cas, démence paranoide, forme hébéphrénique, forme catatonique), à laicoo- 
lisme chronique (un cas) ; le dernier cas était celui d’un sujet syphilitique n'ayant 
jamais eu d'autre symptôme qu’une attaque épileptiforme. Dans les cas positifs, 
la paralysie générale était sûre ou probable. L'existence de La lymphocytose 
semble donc permettre de déceler une affection organique alors que l'on croit se 
trouver en présence de troubles paraissant purement fonctionnels. 

Discussion : Jorrroy a fait dans son service des recherches confirmatives des 
travaux de Widal, Ravaut, Sicard, Babinski, Nageotte et Séglas. Chez les para: 
lytiques généraux, il a toujours trouvé de nombreux lymphocytes et des éléments 
polynucléés ou mononucléés. La présence constante de ces éléments dansles lésions 
organiques contraste avec leur absence dans les névroses et dans les psychoses 
vraies. À quelle phase de la méuingo-encéphalite peut-on constater ces caractères 
cytologiques du liquide céphalo-rachidien. D'après une observation qui lui est 
personnelle, J. pense qu'ils peuvent se montrer avant les troubles iriens, avant les 
troubles de la prononciation et les troubles de l'intelligence et de la mémoire. Il 
insiste encore sur une particularité importante, c'est l'absence de lymphocytes 
chez les alcooliques. Chez un malade présentant une attaque épileptiforme, des 
hallucinations terrifiantes et une paralysie alcoolique, l'examen cytologique fut 
négatif et permit de porter un diagnostic, alors que la paralysie des membres 
inférieurs et l'existence d'une attaque apoplectiforme pouvait faire hésiter. 

PAUL SAINTON. 


1046) Sur un cas d'Amnésie continue consécutif à une tentative de 
suicide par l’Oxyde de Carbone, par TrueLee et Petit. Archives de nero 
logie, n° 68, août 1901, p. 86-96. 


Les exemples d'amnésie à la suite de l’intoxication par l’oxyde de carbone n° 
sont pas rares, mais le cas cité par les auteurs diffère sensiblement des cas clas 
siques: chez leur malade, l'amnésie porte non seulement sur l'accident et |: 
période antécédente, mais, elle s’installe dans l'avenir sous forme d’amnésie con: 
tinue. Le sujet, qui fait l'objet de cette observation, n'est pas hystérique. Ce 
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continue se montre d'ailleurs dans des circonstances 
ila suite de suicide, pendaison ou consécutivement des 
Pau SAINTON. 


infectieuses et Maladies Mentales, par V. Navaat. 
Rozhledy lékarske, 1900, n° 3. 


adies aiguës infectieuses dans l'étiologie des maladies 
vue clinique qu'au point de vue anatomo-pathologique. 
périences personnelles de l'auteur faites à l'aide de la 
+ des personnes atteintes de maladies mentales. On a 
onnes (13 hommes et 6 femmes), dans 1 cas de mélan- 
ia, dans 1 cas d'alcoolisme, dans 1 cas d’idiotie, dans 
5 cas de démence, dans 1 cas de paralysie générale, 
dans 1 cas d’alcoolisme chronique. 
3 6 cas seulement (les maladies étant, du reste, curables) l’auteur à pu 
ter quelque amélioration, mais non satisfaisante. 
teur faisaut remarquer l'action curative quelquefois du typhus abdominal 
ne pneumonie sur la maladie mentale, fait observer que l'on ne peut pas 
rer l'action de la tuberculine à l’action des produits bacillaires dans les 
ies infectieuses citées. On ne peut pas comparer l'action d'une fièvre arti- 
ment provoquée à une fièvre naturelle en ce qui concerne leur influence 
3 maladies mentales. Hasxovec. 


Un cas de Psychopathie Toxémique du professeur Korsakoff, 
Trapézxixorr. Questions (russes) de médecine neuro-psychique, 1901, fasc. 2, 
78-299. 


ès une revue historique abrégée, l'auteur décrit son observation per- 
le. Il s'agit d'un malade, de 51 ans, syphilitique, abusant de boissons 
Six mois avant l'entrée à l'hôpital, se développe chez lui un affaiblisse- 
Je la mémoire et plus tard apparurent des douleurs aux pieds. A l'examen 
stata un affaiblissement de la mémoire, surtout pour le présent; bientôLappa- 
chez le malade des réminiscences fausses, parfois très stables, d'un contenu 
me, mais avec quelques variations ; les muscles étaient assez flasques ; plus 
pparut une titubation, lorsque le malade se tenait debout les yeux fermés. 
wil paralt, il avait encore un cancer de l'œsophage, s'élant développé 
ard. Ayant éliminé les maladies mentales analogues, l’auteur s'arrête sur 
gnostic d'une psychose polynévritique ou d’une cérébropathie psychique 
ique du professeur Korsakoff. SERGE SOURHANOFF. 





Contribution à l'étude de l'Infection Paludéenne dans les Mala- 
3 Mentales, par Sonoxovixorr. Journal (russe) médical de Kazan, 1901) 
‘ier-février, p. 37-46; mars, p. 174-179). 


és une revue historique, l’auteur cite deux histoires de malades; dans 
vas a psychose s’était développée sur un terrain de fièvre paludéenne 
une malade de 38 ans et chez une autre de 37 ans) et prenait un caractère 
tittent (avec confusion mentale). Le traitement spécifique de la fièvre palu- 
e (quinine et bleu de méthylène) fut suivi de guérison. 

SERGE SOUKHANOFF. 
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1950) Un cas de l'influence favorable du processus Érysipélateux 
réitéré sur l'issue d'un trouble Mental reconnu comme incurable, 
par Sxkouripine. Journal (russe) médical de Kazan, 1901, janvier-février, p. 24-36. 


Une malade, de 19 ans, avait été reconnue comme atteinte d’une démence se- 
condaire; deux ans et demi après le début de la maladie il se développa chez 
elle un érysipéle, alors l’état psychique de la malade s’améliora. Ensuite, l’érysi- 
pèle se répéta encore deux fois après des intervalles assez courts. L'améliora- 
tion de l'état psychique de la malade continua, et elle quitta l'hôpital, et même 
ses facultés étaient assez nettes pour qu'elle pit s’occuper de la vente de livres 
et des gazettes dans une gare du chemin de fer. L'auteur cite encore un cas de 
guérison de psychose circulaire après la fièvre ty phoïde et encore un cas de gué. 
rison de la manie avec exaltation après le typhus exanthématique. La cachexie 
paludéenne influe en mal sur le cours des psychoses. SERGE Sougsanorr. 


1051) Psychoses consécutives aux opérations pelvi-abdominales (Psy- 
choses following pelvi-abdominal operations), par J. Hauimay Caoon. The 
Edinburgh medical Journal, mars 1901. 


H.C. publie un certain nombre de cas de psychoses graves, ayant amené 
l'internement ou la mort, consécutives à des opérations gynécologiques minimes. 
L'opération, par elle-même, semblait couronnée de succès et il y avait peu de 
raisons en faveur de l'intervention d’une infection septique dans la production 
de ces troubles mentaux. H. C. énumère les diverses causes qu’on peut invo- 
quer, et insiste sur la prédisposition héréditaire ou personnelle aux troubles 
nerveux, ainsi que sur le rôle possible des hémorrhagies, de l'insuffisance rénale, 
des effets des anesthésiques. Il rappelle la fréquence avec laquelle ces troubles 
mentaux suivent plutôt les opérations gynécologiques que celles portant sur les 
autres organes. Il discute enfin l'efficacité des opérations portant sur les organes 
génitaux dans la cure des maladies mentales et conclut à leur inutilité. 

P. LEREBOULLET. 


1052) Deux oas de Pyromanie d’origine Alcoolique (Zwei Fälle von wic- 
derholten Brandstiftungen unter Einfluss des Alkohols), par Hoprs (Allenberg). 
Allg. Zeitsch. für Psychiatrie, t. LVI, f. 5, 30 p. 


Rapports médico-légaux très étendus. Dans le premier cas il s’agit d'un faible 
d'esprit, dans le deuxième, d'une sorte de dipsomane ; pseudo-dipsomanie, dit 
l’auteur, caractérisée par l’absence d'anxiété, mais périodique comme la dipso- 
manie vraie. M. TRENEL. 


THÉRAPEUTIQUE 


1053) Diagnostic des Fractures du Crane par la Ponction Lombaire, 
par Ta. Turrign et G. MiLian. Bulletins de la Société médicale des hôpiaux «: 
Paris, 18 juillet 1901, p. 828-829. 


A propos de la communication de Rendu et Géraudel, T. et M. font remarqu ° 
l’importance de la teinte jaunâtre « couleur chair » du liquide céphalo-rachidi . 
pour le diagnostic des fractures du crâne. Un point tout à fait exceptionnel ”: 


—— ae - - 


a me — 
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sence d’hématies. Peut-être y a-t-il eu uue erreur de 
8 méningite surajoutée. 
s de la valeur de cette coloration « chair » du liquide 
céphalo-rachidien sont apportés par les auteurs. 
Quand elle manque, c’est que malgré les symptômes cliniques observés, il n’y 
a pas fracture. Paut SainTon. 


1054) A propos des Injections Intra-rachidiennes de Cocaine, par 
Faisans. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 23 mai 1901, 
p. 471-472. , 


a récemment publié un certain nombre d'observations dans lesquelles la 
nction lombaire, avec ou sans injection intra-arachnoïdienne de cocaine, a pro- 
it des résultats remarquables contre certaines affections douloureuses et plus 
rticulièrement les crises gastriques des tabétiques. Il n’en est pas toujours 
isi,.chez une femme tabétique et hystérique, ni la ponction lombaire, ni la 
action avec injection d'un demi-centigramme et même d'un centigramme de 
vaine n’ont donné d'amélioration notable. Ce moyen n'est donc point infaillible 
atre les crises gastriques. PauL Sarton. 





55) Sur la Ponction Lombaire contre la Céphalée des Brightiques, 
par Pierre Marie. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 23 mai 
1901, p. 472-474. 


L'auteur a attiré l'attention sur les résultats fournis par la ponction lombaire 
ns un cas de céphalée brightique ; mais il fait remarquer que d’autres auteurs 
nt précédé dans cette voie. Seegelken, Brasch, Nélke ont cité des cas d’encé- 
alopathie saturnine guéris par la ponction lombaire. Le cas de Nolke est assez 
mparable à celui que Marie a publié ; la quantité de liquide évalué n'était que 
13 centim. cubes. Legendre a publié récemment un cas favorable, ce qui fait 
1e le nombre des cas améliorés est de 5. 
A côté de ces observations, où la ponction lombaire donna des résultats 
ureux, il faut en citer d'autres où elle semble avoir été inutile. Quincke, le père 
la méthode, Furbringer, Lichtheim, von Léyden, Stadelmann, Braun, Lenhartz 
ont rapporté des exemples. Il semble que d'une façon générale la rachi- 
ntèse soit impuissante dans les cas d'urémie convulsive ou d'urémie intense 
ancienne. + Pau Sainron. 


56) Sur la Ponction Lombaire contre la Céphalée des Brightiques, 
par Basinsxi. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 16 mai 1901, 
p. 443-444. 


A propos de la communication faite par Marie et Guillain sur l'importance de 
ponétion lombaire contre la céphalée persistante des brightiques, B. rappelle 
Vil a insisté à la Société de Neurologie sur le rôle que l'œdème devait jouer 
ins certains signes de l'urémie. C’est-& propos d'un cas de néoplasme intra- 
Anien avec stase papillaire qu'il a émis cette opinion. Paut SAINTON. 


57, Sciatique traitée et guérie par injection Épidurale de Cocaïne, 
par Souques. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 4 juillet 1901, 
p- 171-774, 


A propos d’une malade atteinte de sciatique, soumise par Widal à l'injection 
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épidurale, S. insiste sur les conditions dans lesquelles s’est montrée l'analgésie ; 
clle a apparu immédiatement après l'injection épidurale de 2 centigr. de cocalne. 
puis, 8 heures après, survinrent des douleurs légères. Quatre jours après, la 
douleur était revenue, moins intense qu'auparavant : une seconde injection de 
0,02 centigr. fit complètement disparaître la douleur. La guérison persiste depuis 
5 semaines et il s'agissait d’une sciatique droite de 5 mois,rebelle à tous les 
moyens thérapeutiques. On peut, à propos de l'action de la cocaïne, discuter deux 
hypothèses : ou elle agit directement sur les racines postérieures, ou elle pénètre 
dans la circulation générale ; ainsi pour Cathelin, il n'y a pas action directe ou 
locale, l’alcaloide agit par osmose à travers les plexus veineux intrachidiens; or, 
chez la malade, il semble que l'action ait été locale, car l'injection rachidicane 
agit sur la sciatique et ne modifia point une hémiparésie gauche avec fourmil- 
lements, phénomènes d'origine cérébrale. D'ailleurs une action locale n'est point 
incompatible avec une action générale par absorption veineuse. 

Discussion : AcHARD a employé comparativement chez le même malade la 
méthode intra et extra-arachnoïdienne. Il pense que les inconvénients de l'in- 
jection intra-méningée sont compensés par une efficacité plus grande. 

Wipa a remarqué que l’analgésie épidurale contre la sciatique se produit en 
deux temps : la douleur cède immédiatement après l'injection ; elle est calmee 
pour un temps variable entre quelques heures et plusieurs jours. Puis la douleur 
reparaît et cède à une nouvelle injection. Les injections épidurales réussissent 
beaucoup mieux contre la sciatique que contre les douleurs vagues. W. pense 
que l'injection arachnoïdienne doit être uniquement réservée à l'analgésie chi- 
rurgicale : la méthode épidurale a l'avantage de ne pas causer d'accidents, de 
permettre au malade de se lever aussitôt après. Elle n'est point suivie de l'appa- 
rition d'éléments figurés dans le liquide céphalo-rachidien. 

AcxanD a répété les injections intra-arachnoïdiennes sans inconvénient. La 
réaction leucocytaire de la séreuse est négligeable, si les doses d’alcaloïde sont 
légères; peut-être cette réaction a-t-elle une action révulsive. 

Wipac, au point de vue pratique, préfère s'abstenir de l'injection arachnoï- 
dienne, amenant des leucocytes dans le liquide. 

Lamy a eu de bons effets à la consultation de l'hôpital Tenon, de l'injection 
intra-arachnoïdienne ; majs elle à amené des accidents tels, sans gravité il est 
vrai, qu’il est impossible de renvoyer les malades chez eux immédiatement. Au 
contraire, les injections épidurales sont sans inconvénient, et ont un résultal 
thérapeutique satisfaisant. Paut Sainton. 


1058) Traitement des Douleurs viscérales et intercostales par la mé- 
thode d’Analgésie épidurale de Sicard, par Wipat. Bulletin de la Socite 
médicale des hôpitaux de Paris, 16 mai 1901, p. 468-469. 


Les bons effets de la ponction lombaire ont été constatés par tous. 

Sicard a montré qu’on pouvait obtenir les mêmes succès en injectant la 
cocaïne dans l'espace épidural, en dehors des méninges, en faisant pénétrer 
l'aiguille par le ligament sacro-coccygien postérieur, entre les deux tubercules 
du sommet du sacrum. Cette méthode s'adresse aux douleurs spontanées, ne 
nécessitant pas un traitement chirurgical. De très bons résultats ont été obtenus 
par W., grâce à ce nouveau mode d'analgésie, dans des cas de sciatique, de 
névralgies intercostales, de crises gastriques. La méthode d’analgésie de Sicard 
peut agir dans des régions relativement élevées, telles que les espaces inter- 
costaux. 
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Discussion : Souques, dans l'un des cas de sciatique cités par W.,a vu la douleur 
cesser instantanément, à la suite de l'injection épidurale. La méthode paratt 
facile et pratique aujourd'hui ; deux jours après l'injection, le résultat s'est main- 
tenu. Pavt Sainton. 


1059) L'Analgésie par Injection de Cocaine sous l’Arachnoïde lombaire 
en chirurgie, par A. Penepravg. Thèse de Paris, no 240, 6 mars 1901, 102 p., 
60 obs., bibliogr., chez Steinheil. 


D'après P. la ponction lombaire est facile et sûre si l'on prend pour point de 
xepère le point le plus élevé du bord postérieur de la quatrième apophyse épi- 
utuse lombaire et si l'on donne à l'aiguille une faible obliquité en haut et en 
“dedans. Môme quand la ponction ne réussit pas du premier coup, elle est d’une 
bénignité parfaite. 

L'injection de cocaïne ne devra jamais être poussée qu'après avoir obtenu 
l'écoulement de cinq à six gouttes de liquide céphalo-rachidien très clair. La 
cocaine stérilisée pendant une demi-heure à 120 conserve toutes ses propriétés 
atalgésiques ; sa substitution à la cocaïne tyndallisée ne s’impose pas encore 
‘pour la voie lombaire. L'analgésie par vuie sous-arachnoidienne, faite dans de 
bonnes conditions de dose et de qualité, est constamment complète à la dixième 
minute dans toute la portion sous-ombilicale du corps et par sa durée permet 
‘presque toutes les opérations portant sur cettezone. 

” Les réactions concomitantes de l'analgésie, qui constituent le plus sérieux 
reproche fait à la cocaïnisation lombaire, persistent rarement au delà du jour de 
l'opération ; elles ne portent aucune atteinte au cœur, aux poumons, au foie, aux 
reins. La suppression de ces réactions, celle des vomissements opératoires en 
particulier, aurait cependant comme résultat une extension considérable de la 
méthode : tout son avenir est de ce côté. 

* En l'état actuel, on a d'autant plus de chance de réduire cesincidents qu’on 
“imite la dose de cocaïne au juste nécessaire. Ce juste nécessaire varie avec la 
durée des opérations et la topographie du champ opératoire. Les contre-indica= 
tions absolues de l’analgésie par voie lombaire n'existent que pour les mauvai- 
tes conditions de technique, les enfants, les nerveux, le. 1Icooliques. La méthode 
tire ses indications les plus nettes du refus de l’anesthésie générale, de l’état de 
@épression ou de débilitation, des affections cardiaques, pulmonaires, et aussi 
rénales et hépatiques. A défaut d’une supériorité marquée sur le chloroforme, ses 
titres sont déjà suffisants pour que la cocaïnisation lombaire soit enseignée et 
“apprise tout comme les autres méthodes d’anesthésie. Fine. 


1060) Sur les Injections intra-rachidiennes de Cocaine, méthode de 
Bier, par J.-V. Lasonos. Académie de médecine, 26 mars 1901; Bulletins, 
p. 378-387. 


L. rappelle les propriétés physiologiques de la cocaine et insiste en terminant 
sur ce fait que l'injection intra-rachidienne, par l'intermédiaire du liquide céphalo- 
rachidien, porte la substance médicamenteuse dans toute la hauteur du myélaxe, 
Jusqu'à la région bulbaire et même encéphalique; ce qui le prouve incontesta- 
blement, c’est la production constante non seulemant des effets algésiques jus- 
qu'à la hauteur de l’ombilic, mais encore la production non moins constante de 
troubles fonctionnels qui ressortissent à l'action de la cocaïne et sont des effets 
bulbo-encéphaliques amenant le cortège : vomissements, céphalée, tremblement, 
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syncope cardio-respiratoire, etc. C’est la porte ouverte aux accidents de la plus 
haute gravité, puisqu'ils peuvent aboutir à la mort. 

L’injection intra-rachidienne est dangereuse ; il existe déjà 6 ou 8 cas de mort 
imputable à la cocaïnisation intra-rachidienne ; cela suffit pour justifier sinon la 
condamnation de la méthode, du moins sa limitation à des conditions excep- 
tionnelles. - E. F. 


1061) Injections de Cocaine dans le Canal Lombaire, par Puecs. Société 
obstétricale de France, réunion du 11 au 14 avril 1901. 


20 a ae 





table, mais qu'elle ne dure qu'une heure et quart en moyenne, et que la sensibilité 
thermique ne revient que très tardivement; enfin, que l’action ocytocique est 
discutable. 

DoLénis insiste sur les points suivants : 

1° Analgésie. Elle survient sans anesthésie générale et dure deux heures en 
moyenne, commençant cinq minutes environ après l'injection; 

20 Ocytocie. Cette propriété a déjà été démontrée par Accouci, en 1891, tout 
au moins pour la cocaïne introduite par la voie stomacale. Cette action ocyto- 
cique ne suffit cependant pas, dans tous les cas, à provoquer un travail 
durable; 

30 Hémostatique. Cette action est bien connue depuis les travaux de François 
Franck sur le cœur et les vaisseaux ; mais elle n’est ici, en réalité, que la consé- 
quence de la propriété ocytocique, qui ferme les vaisseaux utérins par des liga- 
tures vivantes. 


1062) L’Analgésie Cocainique par voie Rachidienne, par Turrizn. Soo. de 
de Chirurgie et Presse médicale, n° 33, p. 189, 24 avril 1901. 


Actuellement, T. a pratiqué 400 opérations après analgésie cocaïnique par voie 
rachidienne. Le présent article est consacré à la discussion de la valeur du 
procédé et porte surtout sur deux points : 1° la justification de la technique 
adoptée ; 2° la réponse à quelques objections. 

Rappelons les points principaux de la technique de Tuflier : le malade dott 
être analgésié en dehors de la salle d'opération ; l'aiguille pour la ponction sera capil- 
laire, à biseau court, on ne se servira pas de trocart ; le titre de la solution de 
cocaine sera de 2 p.100 ; la ponction sera faite au niveau de la ligne bi-crête- 
iliaque. Après ponction, l'injection sera pratiquée très lentement. 

Le point capital de la question des inconvénients de la méthode est la mor- 
talité. T. reprend les observations des cas de mort qui ont été attribués à 
l'injection de cocaïne; il conteste les faits qui, pour lui, sont au moins douteux. 
En somme, il ne peut admettre les conclusions du rapport de Reclus à l'Aca- 
démie de médecine et prie ses collègues de publier leur statistique, se déclarant 
responsable de leur table de mortalité, si elle existe. FRINDEL. 


1063) Sur l'Analgésie médullaire Cocainique, par M. Cuapur. Société de 
chirurgie, 24 avril 1901. 


Conclusions. — 1° L’anesthésie lombaire est préférable à l’anesthésie générale 
pour les vieillards, les cachectiques, les pulmonaires, dans les maladies viscé- 
rales, les opérations sur le poumon; 

2° En raison de l’absence de shock et de réactions sur le poumon et le rein, 


ANALYSES 


elle est supérieure à l’anesthésie générale pour la plupart des opérati: 
xiphoïdiennes chez l’homme et chez les femmes calmes et courageuses 

30 Elle paraît moins satisfaisante que l'anesthésie générale chez n 
femmes jeunes et nerveuses ; 

4 Elle est contre-indiquée chez les enfants, les sujets très nerveux, 
rotomies difficiles ; 

5° Pour les opérations sus-xiphoïdienncs, elle paraît moins avantag 
l'anesthésie générale (nécessité des doses élevées, anesthésie tardiv 
peu, infidèle). 

D'après une petite enquête auprès de quelques-uns des opérés, il ré 
la très grande majorité d’entre eux considèrent favorablement ce mod 
thésie. E. : 


1064) Nouvelles recherches sur l’Anesthésie Rachidienne, par 
Greifswald). Presse médicale, n° 34, p. 196, 27 avril 1901. 


Les nouvelles recherches ont porté sur trois points : 
10 Essais pour remplacer la cocaïne, substance toxique, par des st 
voisines qui le sont beaucoup moins ; donc, emploi de l’eucaïne B. 
adultes, les doses de 15 milligr. à 2 centigr. donnent une anesthésie 
pour les interventions sur le périnée, l'anus et la partie inférieure des 
les opérations sur la partie supérieure des cuisses et sur le bassin exi 
dose de 2 à 8 centigr. 
2e Il faut protéger le cerveau contre les principes toxiques, car les ph 
dangereux et pénibles observés sont dus certainement à l'action qu’exe 
le cerveau et la moelle allongée les poisons qui y sont apportés par 
céphalo-rachidien. On arrive, jusqu’à un certain point, à assurer cette } 
du cerveau contre les poisons en provoquant artificiellement l'hype 
l'encéphale : le liquide céphalo-rachidien est refoulé, par le sang, di 
crânienne. On peut obtenir cette congestion en se servant d’une | 
caoutchouc moyennement serrée autour du cou. Il faut que cette ban: 
une congestion visible de la face, mais elle ne doit, dans aucun cas, di 
des troubles appréciables. On l’applique aussitôt après l'injection de c 
on la laisse pendant deux heures. On doit proscrire son emploi chez les 
atteints d’artério-sclérose. Les suites pénibles sont infiniment moin 
ce procédé, 
°B. a essayé de rendre les substances anesthésiantes moins tox 
tant leurs solutions, car on sait, comme l’a prouvé Reclus, que la mi 
cocaïne est plus toxique dans une solution concentrée que dans une 
8 faible. I1 emploie toujours, en même temps que la bande en ca 
à 8 milligr. de cocafne en solution daus 5 à 8 centim, cub 
‘e ou additionnée de sel marin (1 milligr. de cocaine pour 1 cent 
au), que l'on injecte dans l’arachnoïde lombaire après avoir 
me quantité de liquide céphalo-rachidien. On arrive ainsi à obtenir : 
tie remontant très haut (jusqu'aux bras). Il faut remarquer cepen 
me ces solutions faiblement titrées, déterminent chez les malades de 
nes pénibles, bien que moins intenses, ce qui prouve que les phe 
servés dépendent moins de la quantité du médicament que de l'asc 
ui-ci vers le cerveau. Les doses petites et en solution étendue ne 
8 employées que chez les malades très intelligents, car elles su 
quement la sensibilité à la douleur en conservant la sensibilité au ta 
apérature, Le malade se rend ainsi très bien compte de tout ce que 


968 REVUE NEUROLOGIQUE 


En somme, B. considère l’anesthésie rachidienne comme un procédé jeune, 
dont l’étude demande à être complétée et qu'on ne doit pas envisager comme 
anodin. Bien des recherches sont encore nécessaires pour l'améliorer, et il serait 


à désirer que les observations soient recueillies avec soin et prudence. Il pense 


néanmoins que cette méthode n'est pas sans avenir et qu’elle sera appelée un 
jour à rendre des services appréciables. FsinpeL. 


1064 bis) La voie antro-buocale dans la neurectomie pour la guéri- 
son du tic douloureux, par Gorpon Kinc. Philadelph. Med. Journ., n° 189, 
10 août 1901. 


Les effets du traitement médical sur le tic douloureux sont le plus souvent 
purement palliatifs ou même absolument négatifs. Il faut recourir, en dernier 
ressort, à l'intervention chirurgicale. 

Couper les nerfs à leurs points d’émergence des os de la face n’est qu'une 
mesure insuffisante, qui ne saurait donner qu'une amélioration temporaire. C'est 
plus profondément, le plus près possible de leurs trous de sortie du crâne, qu'il 
convient de sectionner les troncs nerveux, tout en ne causant que le minimum 
de traumatismes et de cicatrices. - 


Dans la méthode, de Lucke, modifiée ou non par Braun et Lossen, on résèque 


temporairement l’os malaire, et on le rabat, soit en haut (Lucke), soit en bas 
(Braun et Lossen). De cette opération résulte un traumatisme considérable et une 
cicatrice très étendue. C'est pour éviter ces inconvénients qu’Alexandre Fren- 
kel, de Vienne, institua un procédé beaucoup plus simple et plus aisé, inspiré 
par la méthode qu’employait Zuckerkandl pour montrer le trajet du nerf sous- 
orbitaire. On fait une incision (Voir Centralblatt für Chirurg., mars 1899) dans 
la muqueuse buccale le long du sillon gingivo-labial, commençant au niveau de 
la racine de la canine et allant jusqu'à la tubérosité du maxillaire. La lèvre et 
la joue sont vigoureusement rabattues vers le haut, mettant à nu la paroi anté- 
rieure de l’antre d'Highmore, formant à ce niveau la fosse canine. On défonce 
alors avec un ciseau cette paroi, et le lambeau ostéo-périostique ainsi formé est 
relevé à son tour. On éclaire d'une façon quelconque l'intérieur du sinus ainsi 
ouvert, et l’on suit jusqu’au fond de l’antre la saillie formée par le nerf sous: 
orbitaire dans son canal et sa gouttière. On met le nerf à nu avec un petit ciseau 
et on le suit jusqu’à la paroi supéro-postérieure de l’antre que l’on défonce à son 
tour. On pénètre ainsi dans la fosse sphéno-maxillaire où l’on sectionne le tronc 
du nerf le plus près possible du trou grand rond. On entève complètement toute 
la partie du nerf qui avait été mise à nu dans l’antre. Cette cavité est elle-même 
alors soigneusement séchée, on replace le lambeau ostéo-muqueux antérieur, 
on rabat les chairs, on suture à la ligne d’incision et l'on fait un pansement. 
Dans cette méthode, l'accès du trou grand rond est presque aussi facile que 
par le chemin de la joue pour un chirurgien connaissant bien l’anatomie de la 
région. L’orbite n’est pas le moins du monde lésé ; enfin il n'y a ni plaie ni cica- 
trice à l’extérieur. C’est par une méthode analogue que Caldwell et Luc avaient 
ouvert l’antre dans l’empyème de cette cavité; la facilité et les résultats de cet ® 
opération ont engagé l'auteur à tenter aussi celle de Frankel. Il en rappo ¢ 
deux observations personnelles où il a en outre sectionné le dentaire inférie *. 
Guérison dans les deux cas. O. D. Fearugss. 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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DEUX AUTOPSIES DE MALADIE DE FRIEDREICH 


PAR 
Cl. Philippe et J. Oberthür. 


(TRAVAIL DE LA CLINIQUE CHARCOT A LA SALPÊTRIÈRE) 


ladie de Friedreich ne possède pas une formule anatomo-pathologique 
t définie, à voir de près les discussions encore ouvertes parmi les neuro-. 
istes depuis les premiers examens de Schültze pratiqués sur les moelles 
es sujets examinés par Friedreich au point de vue clinique. L'accord 
as, même quand il s'agit simplement de déterminer le topographie des 
ela substance blanche de la moelle épinière : en d'autre termes, le nombre 
ur anatomo-physiologique des faisceaux atteints par le processus morbide. 
ur n'en citer qu’un exemple assez topique, certains auteurs se refusent à 
: la prise du faisceau pyramidal : à ce sujet, il y aurait eu de la part des 
: observateurs une fausse interprétation, et les fibres malades de la zone 
are du cordon latéral appartiendraient non pas au système pyramidal, 
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cornu-commissurale et une zone à contours mal délimités, 
médian et atteignant le bord postérieur de la moelle, et 
que triangulaire, présentent encore des fibres saines en 
vers la moelle lombaire (fig. 2), la dégénération s'acct 
postérieurs est démyélinisée, à l'exception de la zone cornu 
et de quelques fibres tassées au voisinage du septum mé 
moelle lombaire, la zone cornu-radiculaire, la zone de I 
notablement plus colorées par la méthode de Weigert-P: 
réflexes de Kélliker) ot celles plus supérieures destinées 








Fie. 3. — XIIe paire dorsale. FIG. 4. 


raissent ce niveau un peu plus abondantes, quoique très 
elles Gtaient presque totalement détruites. 

A la partie inférieure de la moelle dorsale (XII° D, fig. 
ment la partie la plus externe de la zone cornu-radiculai 
région cornu-commissurale, plus quelques fibres tassées v 
fin du centre ovale de Flechsig). Vers la 10° racine dor 
nettement, au sein du tissu de sclérose, une zone sain 
concavité regarde la substance grise postérieure et qui 
de Schultze, En même temps, la zone cornu-radieu 
externes sont plus épaisses, les fibres fines de la zone de I 
à se montrer assez nombreuses. Plus on monte, plus cet at 
sale supérieure, la zone la plus interne de la bandelette 





e ve? 


FIG. 6. — VI° paire cervicale. E 


longues des régions plus bas situées est seule encore for 
rose est discrète et très diffuse, A In région cervicale ( 
faisceau de Goll représentant ici la dégénération des fibre 
de la moelle ; les autres régions du cordon postérieur 1 
les fibres fines de In zone de Lissauer sont-elles encore r 
lettes externes, il existe une tache de sclérose légère. A! 
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tion centrale de forme triangulaire à base étroite située à la périphérie 
1t de la dégénération du faisceau de Goll et une bande étroite dans la 
1oyenne. 

rieures. — Leurs lésions sont exactément au prorata de celles des 
Dégénération presque totale des racines sacrées et lombaires portant 
& calibre; moins accentuée à la région dorsale inférieure et moyenne, 

. veau de la VII: racine cervicale, la dégénération a à peu près disparu 
dans la portion supérieure du renflement. 

C. Substunce grise centro-postériewre. — La hauteur des cornes postérieures est diminuée 
dans des proportions considérables, son atrophie est encore plus grande que celle des 
cordons postérieurs et cette rétraction surtout règle la forme aplatie si particulière de la 
moelle (voir fig. 3 et 4). Les fibres À myéline y sont rares et cette démyélinisation tranche 
nettement avec l'état des cornes antérieures fortement colorées sur les coupes traitées 
per le Weigert- Pal. La sclérose porte également sur les faisceaux des fibres radiculaires, 
principalement sur les fibres sensitivo-rcflexes de Kôlliker et sur le fin réticulum, qui 
entourent les cellules nerveuses. Les colonnes de Clarke sur toute leur hauteur sont 
presque dépourvues de fibres à myéline, envahies par une sclérose dense ; et leurs cellules, 
outre l'atrophie individuelle, ont subi une diminution de nombre considérable, avec dis- 
parition presque complète à certains niveaux. 11 en est de même d'ailleurs pour presque 
tous les groupes de cellules cordonnales (substance gélatineuse de Rolando base de la corne 
postérieure), atrophiées et raréfiées. 

D. Cordons antéro-latérauz. — a, Faisceau pyramidal, Le faisceau de Türok est nette- 
ment dégénéré du collet du bulbe jusqu'à la partie supérieure de la moelle dorsale; quant 
sa faisceau croisé, la limitation de ea dégénérescence est bien moins nette que dans une 
dégénération secondaire d’hémiplégique ; elle se perd insensiblement dans le cordon antéro- 
latéral, celui-ci étant presque partout atteint d’une manière diffuse, sauf à la périphérie 
de la substance grise antérieure et dans l'espace rentrant entre les cornes antérieures et pos- 
térieures (faisceau de Bruce). Cette dégénération du faisceau pyramidal croisé augmente 
d'intensité au fur et à mesure que l'on se rapproche de la partie inférieure de la moelle, à 
mesure donc qu'il diminue d’étendue (démyélinisation d'ailleurs partout trop accusée dans 
ze cas pour qu'on puisse voir dans cette sclérose la disparition des seules fibres étrangères 
au système pyramidal). 

b. Faisceau cérébelleuz direct. — I] est dégénéré dans toute sa hauteur, mais il conserve 
encore un assez grand nombre de fibres saines jusqu'à la région supérieure de la moelle 
dorsale ; à la région cervicale, la dégénération est bien plus complète. 

c. Faisceau de Gowers.— A partir de la dixième racine dorsale environ,onaperçoiten avant 
ju faisceau cérébelleux une tache de sclérose d'emblée très intense, située à la périphérie 
je la moelle et qui s'enfonce en coin vers la corne antérieure de la substance grise. Cette 
tone dégénérée s'étend au fur et à mesure que l'on monte à la région dorsale supérieure, 
lle a la forme d’une virgule renversée, dont la convexité épouse les contours de la moelle et 
lont le tête est en contact avec la fin du faisceau cérébelleux direct, moins altéré. A la région 
tervicale supérieure, la pointe de la virgule s'élargit et va rejoindre le faisceau de Türck. 

Racines antérieures, — Elles sont saines partout. 

Cornes antérieures. — Les groupes cellulaires sont régulièrement placés, normaux comme 
rolume et nombre des cellules radiculaires, Ces cellules sont saines, munies de nombreux 
rolongements. Le réticulum myélinique des cornes antérieures est abondant (sauf au 
tiveau de la corne latérale de la moelle dorsale et cervicale inférieure). 

Canal de Uépendyme. — Il est dilaté à la région cervicale avec prolifération de son 
ithélium, au contraire obstrué par de nombreux éléments cubiques a la région lombo- 

rée. 11 est partout entouré d'une riche prolifération névroglique fibrillaire et à son voi- 

age on rencontre peu de fibres à myéline. 

BuLee.— Nous avons dit que les lésions s'arrêtaient au bulbe inférieur. Cependant, on 

it noter une hyperplasie névroglique assez intense dans la région sous-pie-mérienne et 

¢ le plancher du quatrième ventricule; on voit que les noyaux de Goll sont peu riches 

: fibres, ceux de Burdach au contraire sont sains comme fibres et cellules. Le ruban de 
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cornu-commissurale et une zone à contours mal délimités, situé 
médian et atteignant le bord postérieur de la moelle, et dont 
que triangulaire, présentent encore des fibres saines en grat 
vers la moelle lombaire (fig. 2), la dégénération s'accuse ; 
postérieurs est démyélinisée, à l'exception de la zone cornu-com 
et de quelques fibres tassGes au voisinage du septum médian. 
moelle lombaire, la zone cornu-radiculaire, la zone de Lissai 
notablement plus colorées par la méthode de Weigert-Pal ; 1 
réflexes de Kélliker) ot celles plus supérieures destinées au: 





Fra. 3. — XII: paire dorsale. Fig. 4.—" 


raissent ce niveau un peu plus abondantes, quoique très dim 
elles étaient presque totalement détruites. 

A la partie inférieure de la moelle dorsale (XII° D, fig. 3) la 
ment la partie la plus externe de la zone cornu-radioulaire (f 
région cornu-commissurale, plus quelques fibres tassées vers 1 
(fin du centre ovale de Flechsig). Vers In 10° racine dorsale, 
nettement, au sein du tissu de sclérose, une zone saine er 
concavité regarde la substance grise postérieure et qui semt 
de Schultze. En même temps, la sone cornu-radiculaire 
externes sont plus épaisses, les fibres fines de la zone de Lissa: 
à se montrer assez nombreuses, Plus on monte, plus cet aspect 
sale supérieure, la zone la plus interne de la bandelette exter 
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rose est dixerdte et très diffuse. A la région cervicale (fis. 
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lex fibres fines de Ia zone de Lissauer sont-elles encore raréfi 
lettes externes, il existe une tache de sclérose légère. Au col 
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ration centrale de forme triangulaire à base étroite située à la périphérie 
stant de Ia dégénération du faiscean de Goll et une bande étroite dans Ia 
‘2 moyenne, 

utériewres, — Leurs lésions sont exactément au prorata de celles des 
ta, Dégénération presque totale des racines sacrées et lombaires portant 
tout calibre; moins aocentuée à la région dorsale inférieure et moyenne, 
u niveau de la VII° racine cervicale, la dégénération a à peu près disparu 
supérieure du renflement. 

rise centro-postérieure. — La hauteur des cornes postérieures est diminüée 
tions considérables, son atrophie est encore plus grande que celle des 
urs et cette rétraction surtout règle la forme aplatie si particulière de la 
3 et4). Les fibres à myéline y sont rares et cette démyélinisation tranche 
l'état des cornes antérieures fortement colorées sur les coupes traitées 
’al. La sclérose porte également sur les faisceaux des fibres radiculaires, 
sur les fibres sensitivo-réflexes de Kélliker et sur le fin réticulum, qui 
2llules nerveuses. Les colonnes de Clarke sur toute leur hauteur sont 
ues de fibres à myéline, envahies par une sclérose dense; et leurs cellules, 
individuelle, ont subi une diminution de nombre considérable, avec dis- 
complète à certains niveaux. Il en est de même d'ailleurs pour presque 
de cellules cordonnales (substance gélatineuse de Rolando base de la corne 
»phiées et raréfiées 
téro-latéraux. — a. Faisceau pyramidal, Le faisceau de Türck est nette- 
u collet du bulbe jusqu'à la partie supérieure de la moelle dorsale; quant 
6, la limitation de sa dégénérescence est bien moins nette que dans une 
ondaire d’hémiplégique ; elle se perd insensiblement dans le cordon antéro- 
Stant presque partout atteint d'une manière diffuse, sauf à la périphérie 
rise antérieure et dans l'espace rentrant entre les cornes antérieures et pos- 
ww de Bruce). Cette dégénération du faisceau pyramidal croisé augmente 
ret à mesure que l'on se rapproche de la partie inférieure de Ia moelle, à 
1 diminue d’étendue (démyélinisation d'ailleurs partout trop.accusée dans 
\ puisse voir dans cette sclérose la disparition des seules fibres étrangères 
nidal). 

rébelleux direct. — Il est dégénéré dans toute sa hauteur, mais il conserve 
grand nombre de fibres saines jusqu'à la région supérieure de la moelle 
ion cervicale, la dégénération est bien plus complète. 

Jonere.— A partir de la dixième racine dorsale environ, onapergoiten avant 
velleux une tache de sclérose d'emblée très intense, située à la périphérie 
ui s'enfonce en coin vers la corne antérieure de Ia substance grise. Cette 
‘étend au fur et à mesure que l’on monte À la région dorsale supérieure, 
une virgule renversée, dont la convexité épouse les contours de la moelle et 
n contact avec la fin du faisceau cérébelleux direct, moins altéré.A la région 
ire, la pointe de la virgule s'élargit et va rejoindre le faisceau de Türck. 
cures, — Elles sont saines partout. 

ures, — Les groupes cellulaires sont régulièrement placés, normaux comme 
‘e des cellules radiculaires. Ces cellules sont saines, munies de nombreux 
Le réticulum myélinique des cornes antérieures est abondant (sauf au 
16 latérale de Ia moelle dorsale et cervicale inférieure). 

mndyme. — Il est dilaté à la région cervicale avec prolifération de son 
ontraire obstrué par de nombreux éléments cubiques à la région lombo- 
“out entouré d’une riche prolifération névroglique fibrillaire et à son voi- 
tre peu de fibres À myéline. 

us avons dit que les lésions s'arrêtaient au bulbe inférieur. Cependant, on 
yperplasie névroglique assez intense dans la région sous-pie-mérienne et 
la quatrième ventricule; on voit que les noyaux de Goll sont peu riches 
e Burdach au contraire sont sains comme fibres et cellules. Le ruban de 
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Reil,les pyramides, les olives, la racine ascendañte de la cinquième paire, sont indemnes 
de tout processus dégénératif. . 

Il y a en outre un fait intéressant que voici : le faisceau solitaire et le noyau du 
pneumogastrique qui lui est adjacent sont presque dépourvus de fibres à myéline, & 
envahis par une sclérose assez dense (fig. 7). 

Il. — NATURE DU PROCESSUS. — A. Névreglic. — On trouve dans les cordons postérieurs 
sur toute Is hauteur, et dans bien des points des cordons latéraux au niveau des endroits 
démyélinisés, une hyperplasie névroglique dense ; cette sclérose conforme au type classique se 
rencontre aussi au sein de In substance grise postérieure, sur toute la hauteur des colonnes de 
Clarke. Une semblable sclérose s'observe également dansles racines postérieures, Cette byper- 
plasie consiste en un feutrage diffus, très végétant, plus richeen fibres qu'en cellules, let 
fibres sont de tout calibre, néanmoins celles d’un gros diamètre sont les plus nombreuses 
et elles ge disposent en faisceaux ondulés formant alors des 4 tourbillons» autour des 
vaisecaux. Dans les régions où la sclérose paraît la plus ancienne, le feutrage est moins épais, 
ou du moins les fibres sont plus fines, l'apparence ee rapproche davantage de la sclénee 
tabétique; ces mêmes points sont également moins riches en noyaux névrogliques, Îl 
n'existe ni grandes cellules araignées, ni cellules à protoplasma abondant, 

L'hyperplasie de la névroglie est également manifeste dans la couche sous-pie-mérienne; 





F1G.7.— Plancher du IV¢ ventricule montrant l'hyperplasie névroglique et l’envahissement 
du noyau de la X° paire avec sclérose du faisceau solitaire. 


1A on voit des pinceaux de fibres fines végéter et former des intrications très fournies avec 
les fibres conjonctives de la pie-mère. 

L'épendyme est proliféré, non seulement cans la moelle, mais encore au plancher du 
quatrième ventricule, à l'aquedue de Sylvius et dans l'intérieur des ventricules céré- 
braux; il y a de nombreuses granulations épendymaires, semblables à celles que l'on 
observe dans certaines affections à prolifération névroglique intense comme la paralysie 
générale. 

B. Vaisseau, tissu conjonctif, méninges. — Les parois des vaisseaux sont généralement 
épaissies et leur calibre est souvent rétréci, mais cet épaississement porte plutôt sur la 
paroi externe qne sur In tunique interne, il n'y a nulle part d'endartérite ou d'endopb'”- 
bite bien nette. Les lésions vasculaires s'observent surtout dans les cordons postérieurs :t 
Jes méninges. En certains points (collet du bulbe, cône terminal) les veines et les artè = 
de la piemère sont Cpaissies et entourées d'une collerette de cellules rondes, sans cepend: it 
enter de lésious de leur tunique interne. Les travéesconjonctives émanées des méning :, 
qui pénètrent la moelle au niveau des septa et accompagnent les vaisseaux, subissent «> 
modifications analogues à celles de la névroglie :la sclérose est donc conjonctivo-névroglie # 
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Du côté des méninges, notons des adhérences de la pie-mère à la moelle en certains 
points avec épaississement fibreux surtout à la partie postérieure. 

C. Lésions parenchymateuses. — Malgré la systématisation assez nette des lésions dégé- 
nératives, on trouve dans toutes les régions dégénérées au sein du tissu de sclérose un 
nombre assez considérable de fibres à myéline relativement saines. Ces tubes nerveux 
sont contournés, repliés sur eux-mêmes, ils subissent en un mot les mêmes variations de 
direction, les mêmes ondulations que les trousseaux névrogliques qui les accompagnent. . 
Partout les gaines de myéline sont minces, plus minces assurément que dans une moelle 
normale. 

Dans les régions sclérosées, il est aisé de mettre en évidence un assez grand nombre de 
cylindraxes nus, plus ou moins atrophiés qui rappellent un peu ce qu'on observe dans les 
lions de la sclérose en plaques. 

Nous avons signalé plus haut les altérations des cellules des colonnes de Clarke et de la 
substance grise centro-postérieure (atrophie simple ou pigmentaire du corps cellulaire ; 
disparition des_ cellules). Par contre, les cellules mdiculaires des cornes antérieures sont 
nombreuses et nullement altérées. 

D. Lésions des nerfs ot des mucles. — Aucune lésion appréciable. =~ 
Oss, II (1). — RÉSUMÉ CLINIQUE. — R..., Agé de 10 ans, entre à l'hôpital des Enfants- 
Maludes (service du D* J, Simon). 

Antécédents héréditaires, — Rien à signaler. 

Antécédents persmnels. — Fils unique. Pas de convulsions, diarrhées fréquentes. À 
2 ans et demi, affection oculaire indéterminée et douleurs dans les jembes. À 5 ans, pendant 
deux mois, diarrhée dysentériforme à la suite de laquelle il marche mal ; les douleurs dans 
les jambes reviennent dans la suite ; il entre à l'hôpital. 

État à l'entrée (1891). — Enfant strumeux, traces de blépharo-conjonctivite et de kératite, 
coryza chronique, facies asymétrique, physionomie peu intelligente, parole lente, sac” 
Cadée. 

Pas de nystagmus, ni de scoliose, ni de pied bot, Pas de troubles de sensibilité, ni sphinc- 
tériens. 

Réfexes rotuliens abolis, Mouvements des membres supérieurs normaux. Station debout 
dificile, mouvements d'oscillation de tout le corps. Signe de Romberg très net. Démarche 
ébrieuse, chutes fréquentes. Après examen par J. Simon, Jubel-Rénoy, Charcot, Jofoy, 
le diagnostic de maladie de Friedreich a toujours été porté. 

Ecolution de la maladie. — Les mémbres inférieurs s'affaiblissent et les muscles e'atro- 
phient, le malade se traîne sur les ischions ; couché, les jambes peuvent à peine quitter 
le plan du lit. Pied creux caractéristique en 1896. Sensibilité objective normale. Sensation 
de froid. Quelquefois aussi, sensation de chaleur et de piqûre à la région lombaire et aux 
mollets 

Gil, — Nystagmus transversal. L'enfant bave et ne peut plus siffler. L'embarras de la 
arole, la diminution de l'intelligence augmentent. Rire, pleurs et colère faciles. Baillie ot 

éviation au niveau de la troisième vertèbre dorsale. Céphalalgies occipitales ot vomis- 
ements, Urine souvent au lit; constipation. 

Mort subite après céphalés violente, que l'examen nécropsique n'a pu expliquer. 

RISUMÉ HISTOLOGIQUE.— Corveau, cervelut, pédvnoules, protubérances, normaux comme 
spect, comme volume; circonvolutions non altérées, réseau myélinique bien développé, 
as de sclérose. 

Muelle grêle, aplatie, racines ‘postérieures grises surtout les racines lombo-sacrées ; cor- 
ions postérieurs, cordons antéro-latéraux à leur périphérie et au voisinage de la moitié 
vostérieure de Ia moelle, gris, translucides, fermes à la coupe. 

T. — ÉTUDE TOPOGRAPHIQUE DES LESIONS. — A. Cordons postérieurs, — La topogra- 
thie des zones dégénérées est sensiblement la même que dans l'observation I, avec une 
atensité plus grande. Moelle sacrée et lombaire inférieure, lésions au maximum, Seule la 


(1) Ce cas a déjà été publié (J. Simon et PAUL BONCOUR, Progrès médical, 1897), Nous 
‘vons complété l'examen histologiaue que nous donnons ici en détail. 
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égion cornu-commissurale et une bande étroite de la zone cornu-radiculaire, principa- 
lement à sa partie antérieure, sont bien conservées; le long du septum médian on trouve 
surtout au niveau du renflement lombaire, une traînée de fibres que l'on voit sur une 
certaine hauteur correspondre nettement au trajet endogène de la région. La zone de 
Liseauer, les xones radiculaires sont très pauvres en fibres; disparition presque com- 
plete et sur presque toute la hauteur de la moelle, des fibres sensitivo-réflexes de Kil- 
liker. 

© La moelle dorsale inférieure est également pauvre en fibres; cependant, les zones radicu- 


wy 
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Fic, 8. — IVe racine lombaire. F1G. 9. — X° racine dorsale. 


laires s'élargissent un peu, la zone de Lissauer est moins sclérosée ; et sur les coupes trai- 
tées par le Weigert-Pal sans décoloration excessive, on voit nettement apparaitre vers la 
région dorsale moyenne une série de tubes nerveux encore sains qui donnent l'impression 
du faisceau en virgule de Schultze, A partir de ce niveau jusqu'au collet du bulbe, le 
lésions sont tellement identiques à celles de l'observation I qu'il est inutile d'insister, 
cependant il y a moins de tubes nerveux conservés (voir fig. 8, 9 et 10). 

Racines postérieures, — Leur dégénération est en rapport avec le degré de déyénération 
des cordons postérieurs ; très accusées à la moelle ancrée et lombaire, leurs lésions décéuér- 

tives restent encore incontestables jusqu'au 
- collet du bulbe. 

C. Substance grise centro-postérieure. — 
Atrophie et dégénération des colonnes de 
Clarke, fibres et cellulescomme de la substance 
gélatineuse de Rolando: atrophie inégalement 
répartie dans des groupes de cellules de cordons. 

D. Cordons antéro-latéraux, — a, Faireu 
pyramidal. — Sclérose du faisceau de Tirk 
presque complète sur toute Ia hauteur de ls 
moelle cervicale, plus intense à droite qu'à 
gauche. Le faisceau pyramidal croisé est pris 
d'une manière plus intense à mesure qu'on se 
rapproche de l'extrémité inférieure de la moelle, 
mais ses contours sont mieux délimités et sa dégénération tranche ici 
dans le cas de notre obs. 1. D'ailleurs le faisceau fondamental est 

b, Fuisreau cérébelleux direct. — Sa dégénération semble identique comme étent t 
comme inten à celle de l'obs. I. 

c. Faisceau de Gowers, — Même dégénération en forme de virgule à la région do € 
moyenne ; elle atfecte la disposition d'une bande périphérique se terminant en point 2 
pou avant d'aborder le faisceau de Türck dans les régions supérieures de la moelle cerv 

E. Substance grise antérieure et racines antérieures. — Absolument normales. 


Fra, 10. — VII¢ racine cervicale. 















DX AUTOPSIES DE MALADIE DE FRIEDREICH 979 


PROCESSUS. — La nature et la disposition de la sclérose est identique 
mes tourbillons, même extension aux cornes postérieures, aux parties 
à antéro-latéral. L'altération des vaisseaux est moins avancée (péri 
rétrécissement du calibre). Léger épaississement méningé surtout 
ag des tubes nerveux, des cellules de la substance grise centro- 
mêmes que dans le cas précédent. Du côté des ventricules et de 
on constate la même sclérose végétante avec granulations épendy- 

F. Ependyme. — Dilaté avec prolifération de son épithélium. 

F. Lésions bulbaires. — Le réseau myélinique du noyau de Goll est pauvre, celui de 
Burdach semble moins atteint. Les pyramides bulbaires, la substance réticulaire grise sont 
légèrement dégénérées,au moins dans l'étage inférieur du bulbe ; il en est de même jusqu'à 
Is région olivaire moyenne et au niveau de la racine de la cinquième paire, qui présentent 
une légère décoloration ; plus haut le corps restiforme, les olives, le ruban de Reil ne 
présentent aucune altération. Le faisceau solitaire, ainsi que le noyau du pneumogastrique, 
sont sclérosés ; mais cependant ils sont moins atteints que dans l'observation I. 





Ces deux autopsies peuvent apporter quelques renseignements utiles à l'his- 
toire de la maladie de Friedreich. En ce qui concerne la topographie des lésions, 
elles montrent que l'envahissement des cordons postérieurs commence princi- 
palement au niveau des bandelettes externes de Pierret pour gagner progressive 
ment les zones cornu-radiculaires, les zones de Lissauer, les champs postérieurs ; 

rd, les faisceaux endogènes se trouvent plus ou moins pris à leur tour, 
a région cornu-commissurale conserve presque indéfiniment des fibres 
bien tassées, visibles aisément après emploi de la méthode de Weigert- 
eille topographie des lésions au niveau des cordons postérieurs ressemble 
rien à celle du tabes dorsalis. En examinant les plaques de sclérose aux 
rossissements, nous avons remarqué que les tubes nerveux persistaient 
assez nombreux, quoique très petits ; sans’ doute, nos deux cas ne 
int nous permettre d'affirmer de façon définitive que les cylindres-axes 
nt longtemps au sein de la sclérose végétante de la maladie de Friedreich, 
ngtemps que ne le pensaient les premiers observateurs ; mais nous croyons 
‘appeler l'attention sur ce point et nous nous proposons de rechercher, 
os autopsies ultérieures, par des techniques mieux appropriées, l’état des 
es-axes; peut-être faudrait-il voir dans cette condition histologique 
e l'explication de l'absence de gros troubles sensitifs objectifs, ce fait 
e si particulier à l'affection qui nous occupe. 
xt aux cordons antéro-latéraux, outre la prise du faisceau cérébelleux 
et du faisceau de Gowers, nous avons noté une dégénération accusée des 
tisceaux pyramidaux, y compris le faisceau de Tarek ; la chose ne saurait 
nt être mise en discussion, étant donnés le degré et la topographie de la 
ration, car jamais les fibres cordonales, même détruites en totalité, ne 
t capables de donner naissance à une zone scléreuse aussi étendue, 
il est facile de le constater sur nos dessins. Comparée à celle des cordons 
eurs, la sclérose des cordons antéro-latéraux nous a paru plus jeune, 
avancée dans son évolution ; et nous aurions tendance à penser que la 
e de Friedreich évolue d'abord sur le cordon postérieur pour atteindre, 
rdivement et de façon variable suivant chaque cas, le cordon antéro-latéral 
2s divers faisceaux. D'ailleurs, les cliniciens savent bien que cette singu- 
affection ne possède pas une symptomatologie toujours uniforme et 
ble; ils n'igaorent pas que les phénomènes parétiques en particulier sont 
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égion corau-commissurale et une bande étroite de la zone cornu-radiculsire, principe 
lement à sa partie antérieure, sont bien conservées; le long du septum médian on trouve 
surtout au niveau du renflement lombaire, une traînée de fibres que l'on voit sur une 
certaine hauteur correspondre nettement au trajet endogène de la région. Le zone de 
Lissauer, les zones radiculaires sont très pauvres en fibres; disparition presque com- 
plète et eur presque toute la hauteur de la moelle, des fibres sensitivo-réflexes de Kil- 
liker. 

© La moelle dorsale inférieure est également pauvre en fibres; cependant, les zones radico- 


vo SAS 


F1G. 8. — 1V° racine lombaire. Fria. 9. — X° racine dorsale. 





laires s'élargissent un peu, la zone de Lissauer est moins sclérosée ; et sur les coupes trai- 
tées par le Weigert-Pal sans décoloration excessive, on voit nettement apparaître vere Is 
région dorsale moyenne une série de tubes nerveux encore sains qui donnent l'impression 
du faisceau en virgule de Schultze. A partir de ce niveau jusqu'au collet du bulbe. les 
lésions sont tellement identiques à celles de l'observation I qu'il est inutile d'insister, 
cependant il y @ moins de tubes nerveux conservés (voir fig. 8, 9 et 10). 
Racines postérieures, — Leur dégénération est en rapport avec le degré de déyénération 
des cordons postérieurs ; très accusées à la moelle sacrée et lombaire, leurs lésions dézéuéra- 
tives restent encore incontestables jusqu'au 
=- _ collet du bulbe, 
C. Substance grive centro-postérieure. — 
Atrophie et dégénération des colonnes de 
Clarke, fibres et cellules comme de la substance 
gélatineuse de Rolando: atrophie inégalement 
répartie dans des groupes de cellules de cordons. 
D. Cordons antéro-latéraur. — a. Füisrean 
pyramidal. — Solérose du faisceau de Tirk 
presque complète sur toute In hauteur de Is 
es moelle cervicale, plus intense à droite qu'à 
gauche, Le faisceau pyramidal croisé est pris 
d'une manière plus intense À mesure qu'on # 
rapproche de l'extrémité inférieure dela moelle, 
mais ses contours sont mieux délimités et sa dégénération tranche ici plus nettement que 
dans le cas de notre obs. 1. D'ailleurs le faisceau fondamental est ici complètement sain. 
b, Fuiscean cérébelleux direct. — Sa dégénération semble identique comme étendt 
comme intensité, à celle de Vobs, I, 
ce. Fuiserau de Gowers me déxénération en forme de virgule à la région do 
moyenne ; elle affecte Ia dispo 
pou avant d'aburder le faisceau de Türok dans les régions supérieures de la moelle cervic 
E. Substance grise antérieure et racines antérieures. — Absolument normales. 














F1G. 10, — VIIe racine cervicale, 
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3. — La nature et la disposition de la sclérose est identique 
villons, même extension aux cornes postérieures, aux parties 
latéral. L'altération des vaissoaux est moins avancée (péri- 
ement du calibre). Léger épaississement méningé surtout 
ibes nerveux, des cellules de la substance grise centro- 
que dans le cas précédent. Du côté des ventricules et de 
ato la même sclérose végétante avec granalations épendy- 


¢ prolifération de son épithélium. 

réseau myélinique du noyau de Goll est pauvre, celui de 
Les pyramides bulbaires, la substance réticulaire grise sont 
8 dans l'étage inférieur du bulbe ; il en est de même jusqu'à 
u niveau de la racine de la cinquième paire, qui présentent 
haut le corps restiforme, les olives, le ruban de Reil ne 
e faisceau solitaire, ainsi que le noyau du pneumogastrique, 
ils sont moins atteints que dans l'observation I. 





vent apporter quelques renseignements utiles à l'his- 
lreich. En ce qui concerne la topographie des lésions, 
issement des cordons postérieurs commence princi- 
delettes externes de Pierret pour gagner progressive- 
ilaires, les zones de Lissauer, les champs postérieurs ; 
logènes se trouvent plus ou moins pris à leur tour, 
missurale conserve presque indéfiniment des fibres 
3 aisément après emploi de la méthode de Weigert- 
s lésions au niveau des cordons postérieurs ressemble 
dorsalis. En examinant les plaques de sclérose aux 
avons remarqué que les tubes nerveux persistaient 
uoique très petits; sans: doute, nos deux cas ne 
‘affirmer de façon définitive que les cylindres-axes 
de la sclérose végétante de la maladie de Friedreich, 
nsaient les premiers observateurs ; mais nous croyons 
ur ce point et nous nous proposons de rechercher, 
res, par des techniques mieux appropriées, l’élat des 
faudrait-il voir dans celle condition histologique 
absence de gros troubles sensitifs objectifs, ce fait 
‘ection qui nous occupe. 

ro-latéraux, outre la prise du faisceau cérébelleux 
wers, nous avons noté une dégénération accusée des 
, y compris le faisceau de Türek; la chose ne saurait 
ission, étant donnés le degré et la topographie de la 
:s fibres cordonales, même détruites en totalité, ne 
er naissance à une zone scléreuse aussi étendue, 
istater sur nos dessins. Comparée à celle des cordons 
3 cordons antéro-latéraux nous a paru plus jeune, 
volution ; et nous aurions tendance à penser que la 
ue d'abord sur le cordon postérieur pour atteindre, 
à variable suivant chaque cas, le cordon antéro-latéral 
D'ailleurs, les cliniciens savent bien que cette singu- 
2 pas une symplomatologie toujours uniforme et 
is que les phénomènes parétiques en particulier sont 
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d'intensité très différente; or, toutes ces variétés symptomatiques pourraient 
trouver leur explication dans l'atteinte plus ou moins grave portée aux cordons 
antéro-latéraux et en particulier au faisceau pyramidal par le processus patho- 
logique. Signalons encore les lésions particulièrement profondes que nous avons 
rencontrées dans toute l'étendue de la substance grise; si les grandes cellules 
radiculaires résistent, les cellules cordonales, les cellujes des colonnes de 
Clarke en particulier, ont diminué considérablement de volume et de nombre, 
au point d'avoir totalement disparu /dans certaines régions de la corne posté- 
rieure ; les fibres myéliniques de cette même substance grise sont également très 
raréfiées. Dans nos deux cas, la sclérose nous a paru bien différente de celle 
qu'on a l'habitude de rencontrer au cours du tabes dorsalis, même à sa phase la 
plus avancée; très végétante au point de former fréquemment, surtout autour 
des vaisseaux, des masses épaisses, souvent disposées en « tourbillons », elle 
ne rappelle guère le réticulum faiblement développé et d'aspect plutôt cicatriciel 
qui se montre sur les coupes d’une moelle tabétique ; envisagée plus spécia- 
lement dans sa nature, cette sclérose est surtout de nature névroglique, mais le 
tissu conjonctif et les vaisseaux y prennent part également, quelle que soit la 
région examinée. 

En terminant, nous voulons faire remarquer que l’hérédité manque dans nos 
deux cas; par contre, nous avons à noter l'influence manifeste d'une maladie 
infectieuse : syphilis dans le premier cas, et, chez notre second malade, infections 
ganglionnaires multiples et troubles gastro-intestinaux ayant duré longtemps. 
Nos deux malades sont morts presque subitement ; le premier présenta, peu de 
temps avant la mort, une arythmie cardiaque accusée, une dyspnée spéciale. 
d'ordre paralytique, cela sans aucun signe d'affection valvulaire quelconque: à 
l'examen du bulbe, nous avons rencontré une prolifération névroglique intense, 
étendue à tout le plancher du IVe ventricule, et envahissant notamment le noyau 
du pneumogastrique. Pareilles lésions bulbaires, au cours de la maladie de 
Fricdreich, mériteront d’étre étudiées plus spécialement daas les examens 
ultérieurs, car, outre leur importance pronostique considérable, elles pourraient 
bien avoir sous leur dépendance plusieurs des symptômes habituellement attri- 
bués aux seules altérations de la moelle épinière (1). 


(1) Nous venons de faire une nouvelle autopsie de maladie de Friedreich, chez une 
femme de 35 ans qui, elle aussi, avait eu, ces six derniers mois, des crises d'asystolié 
paroxystique, sans lésions orificielles. Le cœur était dilaté et mou; les nerfs pneumo- 
gastriques paraissaient petits et gris. Le plancher du IV* ventricule nous a semblé, même à 
l'œil nu, très sclérosé, spécialement dans la région des pneumogastriques, La moelle 
présentait macroscopiquement les lésions ordinaires. 
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ons et relations Centrales des VII: et VIII* 
die centralen Endigungen und Verbindungen des 
, par Wynusorr (de Saint-Pétershourg). Neurol. Cen- 
p. 434. 


bulbe d’un malade qui avait présenté une paralysie 
s du facial consécutive à une carie du rocher, ont 
ticularités au niveau des centres du facial et de 
ite un noyau accessoire non encore décrit au-dessus 
‘eau du noyau réticulaire de la protubérance, en 
du moteur oculaire externe, en dedans de la racine 
e entrant dans le tubercule acoustique envoie des 
ziters et dans la racine descendante de l'acoustique ; 
mpu en majeure partie dans le noyau interne ou 
2 cependant un faisceau qui croise le raphé sous le 
se rend dans le noyau interne du côté opposé et de 
noyau de Bechterew, en moindre partie dans celui 
libres descendantes du 8 nerf se rendent dans le 
2 Burdach ; une partie de ces’libres descendantes se 
ent dans l'olive inférieure; une partie des fibres 
faisceau de Reil ; on peut, suivre quelques fibres 
longitudinal postérieur jusque dans le noyau acces- 
erne de Bechterew. A. Léa. 


3entraux de la branche supérieure du Nerf 
sorr. Afoniteur (russe) neurologique, 1901, t. IX, fasc. 


les centres corticaux de la branche supérieure du 
:s auteurs enlevaient ces centres et examinaient les 
3. Ils ont observé -alors la dégénérescence des Jibræ 
t, c'est-à-dire les fibres d'association entre deux ou 
s fibres dégénérées passent aussi à travers le corps 
terminent dans les circonvolutions du côté opposé, 
sscence dans le fascicule sous-calleux. La voie de la 
acial ne se borne pas seulement aux seuls faisceaux 
suve aussi dans le ruban de Reil interne; le centre 
à ce qu'il parafl, est lié par les conducteurs avec le 
2 oculaire et avec le centre visuel. 
Serce Souxnanorr. 





srotique, par Acasasorr. Journal médicul de Kazan, 
1, 117-124 (avec tableau des figures). 


leu de méthyléne (par la méthode d'Erlich) pour la 
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coloration des nerfs de la sclérotique. D'après son avis, il existe dans la scléro- 
tique des terminaisons nerveuses sensorielles trophiques, vaso-motrices et des 
nerfs de la lamina fusca. Les nerfs sensitifs et leurs terminaisons sont observés 
sur toute l'étendue de la sclérotique et ils sont exclusivement myéliniques; ils 
perdent leur enveloppe myélinique un peu avant leur terminaison. Leurs termi- 
naisons ont souvent l'aspect des filaments fins et variqueux en forme d’une 
houppe ; au bout se trouve un élargissement (en forme de massue ou en plaque). 
Aux nerfs trophiques se rapportent les nerfs qui se terminent sur la superficie 
des cellules de la sclérotique. Les nerfs vaso-moteurs se trouvent en liaison 
avec la couche musculaire des vaisseaux de la sclérotique. Les terminaisons 
nerveuses de la lamina fusca sont des filaments granuleux et menus, formant 
un réseau dans les mailles duquel on observe des cellules endothéliales. 
SERGE Soukwanorr. 


1068) De la détermination des divers systèmes de la Moelle épinière 
par la méthode du développement, par W. Becuterew. Moniteur (russe: 
neurologique, t. IX, fasc. 2, p. 169-191. 


L'auteur donne des preuves très détaillées en faveur de cette opinion que, par- 
tout et toujours, les résultats de la méthode du développement et ceux de la 
méthode de dégénérescence, se trouvent en parfait accord entre eux, se ren- 
forçant réciproquement l’une l’autre; l’auteur exprime le désir, que les cher- 
cheurs, s'occupant de l’étude des voies conductrices, se servent autant que 
possible, de l'une et de l’autre méthode. SERGE SOUKHANOFF. 


1069) Sur un système de Fibres peu connu à la périphérie de la portion 
antéro-latérale de la Moelle Cervicale (Ueber ein wenig bekanntes 
Fasersystem an der Peripherie des antero-lateralen Abschnittes des Hals- 
markes), par BecuTerew (de Saint-Pétersbourg). Neurol. Centralbl., n° 5, 1er mars 
1901, p. 194. 


B. précise quelques points sur le trajet et les origines du faisceau qu'il a décrit 
en 1894 (avant la théorie des neurones) sous le nom de faisceau olivaire ou péri- 
olivaire : c'est un faisceau descendant qui continue la voie centrale de la calotte 
après interruption au niveau de l’olive inférieure et se rend aux cornes ‘intérieures; 
des autopsies de Meyer, de Reinhold, etc., l’ont prouvé; ce faisceau diffère du 
faisceau pyramidal en ce qu'il se développe plus tard et comprend des fibres 
fines avec mince gaine médullaire. Les rapports de ces fibres avec les cellules 
de l'olive sont encore mal précisés. A, Let. 


1070) Le Faisceau Cérébelleux latéral lombo-sacré (Die sacrolumbale 
Kleinhirnseitenstrangbahn}, par Rorumann. Soc. de Psych. et de Neurol, de Berlin. 
10 juillet, 1899. Arch. f. Psychiatrie. t. XXXIV, f. 1, 1901. 


R. a observé de nouveau ce faisceau en étudiant les dégénérescences expéri- 
mentales par compression de l'aorte chez le lapin. 

La lésion de la substance grise étant limitée à la région moyenne de ce 
substance à la hauteur du canal central de la région lombo-sacrée, R. a vu en 
autres un petit faisceau dégénéré situé à la partie postérieure du cordon late 
s'étendant du cône terminal à la région cervicale inférieure ; il est douteux 
ce faisceau doive être confondu avec le faisceau cérébelleux classique, car il 
termine dans la moelle supérieure. | M. TRENEL. 
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euses dans le systéme nerveux 
of nerve cells in the central nervous 
own. The Journal of comparative neu- 


ischer sur l'existence d’anastomoses 

de la méthode de Nissl, légèremen 

inciation satisfaisant, il a pu obtenir 

jes cellules nerveuses dans la moelle 
epimére du chat, de la souris, de la grenouille et d’autres vertébrés. Les tissus 
dela grenouille ont semblé s'imprégner et se-différencier avec les colorants 
beaucoup plus rapidement que ceux des autres animaux. W. B. a retrouvé les 
mêmes anastomoses dans l'écorce cérébrale du chat sur des préparations faites 
avec la méthode de Golgi. P. LEREBOULLET. 


1072) Nouvelle méthode de Préparation du Tissu Nerveux, par S. A. 
Vassiuieer. Journal (russe) de Neuropatholngie et de Psychiatrie au nom S. S. Kor- 
sakof, 1901, livre 2, p. 400-403. 


En s'occupant d'un travail spécial, l'auteur a appliqué à l'examen de la 
cellule nerveuse un nouveau procédé qui donna de certains résultats. L'auteur 
imagina de traiter les coupes par les mêmes procédés qu'on emploie dans la 
photographie pour la préparation des phototypes négatifs, espérant qu’alors la 
plus grande partie d'argent serait éloignée et que le reste irait se déposer de 
façon élective dans divers éléments menus de la cellule nerveuse. Ces espérances 
furent plus ou moins justifiées, car les préparations imprégnées d'après cette 
méthode donnèrent le même tableau de structure de la cellule nerveuse, qui 
jusqu'à présent pouvait être obtenu seulement par le traitement d’après la 
méthode de Nissl. Cela fait que les grains chromatophiles ont été obtenus dans 
deux procédés (procédé de Nissl et celui de Vassilieff), n'ayant rien de commun 
entre eux ; par conséquent ce tableau ne peut pas être envisagé comme un pro- 
duit artificiel. Avant de décrire sa méthode, l’auteur trace rapidement le procédé 
de la préparation des phototypes négatifs photographiques ; il explique pourquoi 
ice les coupes dans l’une ou l'autre solution. Dans sa méthode, l'auteur 
erve tous les traits essentiels de ce procédé, avec l’imbibition par les sels 
nure), avec le traitement par l'argent, le révélateur et le fixege. La méthode 
nême consiste dans ceci : de petits morceaux du tissu nerveux central 
int être fixés dans la solution du formol à 2 p. 100, qu’au bout de deux 
il faut remplacer par la solution du formol à 5 p. 100. 
rès 8 jours les morceaux sont transportés dans l'alcool à 95 p. 100, puis 
ours on les transporte dans l'alcool absolu, ensuite dans le mélange de 
vol et de l'éther. 
s coupes, après l'inclusion dans la celloïdine, doivent être plongées 15-20 
tes dans la solution suivante : ammonium bromatum, 2 parties, kalium 
atum, 2,4 parties, solution du kalium jodatum (10 p. 100) 1 partie. Eau distillée 
wties. Ensuite, les coupes sont lavées dans de l'eau distillée ; leur traite- 
consécutif doit être opéré dans une chambre obscure avec une clarté rouge. 
it tout, il faut plonger les coupes dans une solution de nitrate d'argent 
ie d'argent cristal. 6 part. Ag. distil. 65 part.) Alors dans l'intérieur des 
es, comme sur une plaque photographique, apparaît une formation de sel 
romure, deux minutes après, les coupes de nouveau doivent être transpor- 
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tées dans de l’eau et lavées ; ensuite, pendant 2-3 minutes on les soumet a la 
la clarté du jour, qui décompose le bromure d'argent. Puis il faut révéler les 
coupes. 

L'auteur se servait pour cela d'un révélateur au fer ; il faut préparer pour ce 
dernier les deux solutions suivantes : kalium ozalicum neutr. 15 part. Eau distill. 
55 part. (solution A) et ferrum sulfuricum oxydul. pur. 15 part., Eau distill. 50 part. 
Ac. citricum 1 part (solution B). Avant l'usage, on ajoute à une partie de la solu- 
tion B trois parties de la solution A. 

Les coupes doivent être transportées dans ce mélange, où elles se colorent 
très vite en couleur noire. Deux minutes après on les lave dans de l’eau et puis 
on les plonge dans une solution : hyposulfite 20 part., eau distill. 100 part. 
pour faire disparaître l’excès d'argent. Après 3-4 minutes on relave les coupes 
à la clarté du jour puis, comme on le fait ordinairement, on les transporte 
dans l’alcool, l'huile et le xylol et on les recouvre dans le baume de Canada. 
En outre, l'auteur dit que la question concernant la nécessité absolue de faire 
une partie de ce procédé sans la clarté du jour n'est pas encore complétement 
décidée par lui. Les meilleurs résultats ont été obtenus, lorsque l’auteur rem- 
plissait les conditions sus-décrites, mais quelquefois les préparations réussis- 


saient aussi à clarté disséminée du jour; mais pour la plupart elles avaient 


alors ua aspect sale et contenaient beaucoup de précipités d'argent. 

Dans l'obscurité (sans l'exposition des coupes pour 2-3 minutes à la clarte 
du jour) les résultats étaient toujours peu satisfaisants. Toutes les solutions, 
employées pour ce procédé, peuvent être conservées assez longtemps, à 
l'exception de la solution du ferrum sulfuricum, qui n'est bon à l'usage que tant 
qu'il conserve sa couleur d'un vert vif, qu'il perd ordinairement le quatrième ou 
le cinquième jour après sa préparation. SERGE SOUKHANOFF. 


1073} Un détail de structure de la Cellule Nerveuse, par De Buck et De 
Moor. Belgique médicale, 1901, n° 29 (fig). 


Chez le cobaye intoxiqué par la toxine tétanique les canalicules intracellu- 
laires (état spirémateux) se montrent avec une netteté particulière. 
Pau MAsoIn. 


1074) Cellules Nerveuses à deux Noyaux, par Sano. Journal de Neurolog:e, 
Bruxelles, 1901, n° 1 (photogr.). 


Il y a trois ans, en examinant des moelles d’amputés, S. a rencontré une cellule 
nerveuse motrice à deux noyaux (Journal de Neurologie, 1898). En étudiant un cas 
de myélite aiguë d’origine blennorrhagique, S. a trouvé dans le onzième ganglion 
spinal dorsal gauche une cellule sensitive binucléée. Ce ganglion baignait dans 
le pus; il n'y en avait pas à l'intérieur du ganglion. En de rares endroits il 
semblait y avoir des cellules migratrices. Partout, il y a de la chromolyse cellu- 
laire, souvent émigration du noyau; certaines cellules présentent l’état spirema- 
teux. La capsule protectrice des cellules nerveuses est souvent en prolifération, 
laquelle peut être assez considérable pour former une gaine de néoformation 
analogue à celle siynalée par van Gehuchten et Nélis dans la rage. Ces pheno 
mènes sont l'expression d’une irritation cellulaire qui provoque la cellule ali 
karyocinèse, mais qui, dans la plupart des cas, est incapable de s’achever. À 
rapprocher de ces observations les faits signalés par Babés en 1886, 1887 et 1892 
par Nélis (1899). Sano n'a pas trouvé de preuve d'une division cellulaire complète 

Paut Masoin (Gheel). 
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‘ents états fonctionnels de la Cellule Nerveuse ’ 
_ ‘dela méthode de Nissl, par Van Dunue. Le Névraxe, 
1901, p. 115-172 (3 planches). 
Historique et exposé des diverses opinions. 

Les recherches de V.D. ont porté sur le lapin : état fonctionnel, repos, activité, 
fatigue, des cellules de Purkinje de l'écorce cérébellense et de l'écorce cérébrale. * 
Repos : extraction du cervelet ou du cerveau à des lapins normaux sacrifiés le 
matin, de bonne heure. Pour obtenir les états d’activité et de fatigue, l'auteur a 

# la moelle épinière cervicale à l’aide de courants induits. Pour les détails 
cution et la discussion du procédé, voir travail original. Technique suivant 
Xehuchten. Voici les conclusions de l’auteur : 

Chez le lapin, les cellules de Purkinje du cervelet et les cellules nerveuses 
icorce cérébrale (régions frontale, temporale et pariétale) sont, à l'état de 
s, obscures et riches en éléments chromophiles. 

8 diverses zones de’ l'écorce cérébrale montrent des cellules obscures, de 
2 et de grandeur variable. 
ns les cellules obscures le noyau est ovalaire. 

structure intime du corps cellulaire et du noyau des cellules obscures, en 
ai concerne surtout le spongiosplasme, est indéchiffrable. 

Pendant l’activité, le corps cellulaire et le noyau des cellules de’ Purkinje 
38 cellules cérébrales s'appauvrissent graduellement en chromatine et 
ent voir plus ou moins nettement leur structure intime. Cette raréfaction 
iromatine paraît se produire d'abord dans le noyau (cellules intermédiaires). 
Nous admettons, à titre d'hypothèse, que le réticulum du cytoplasme et du 
splasme, fibrillaire dans les cellules de Purkinje, granulo-spongieux dans 
zellules du cerveau, est formé de molécules azotées, douées de grandes 
ités pour la substance chromatique, riches en potentiel chimique; elles 
eraient celle substance nutritive, pendant l'assimilation dans leur sphère 
äivité, et, pendant la désassimilation, elles détruiraient cette substance 
llite pour convertir son potentiel en énergie cinétique. 

Pendant l'activité, le corps, le noyau et le tronc protoplasmique principal 
cellules de Purkinje et des cellules de l'écorce cérébrale augmentent gra- 
lement de volume. De méme que pour la diminution en chromatine, le 
au semble donner le signal : d'ovalaire qu'il était, il devient sphérique, s'étire 
ae dans le sens transversal. 

Nous croyons que la turgescence des cellules nerveuses en activité est due 
> que les principes de désassimilation, notamment l'acide sarco-lactique, 
mentent le pouvoir osmotique des cellules; la sève cellulaire devient hyper- 
que par rapport à la lymphe parenchymateuse. 

‘Les cellules en activité exercent une action chimiotaxique positive sur les 
‘cytes, due probablement aux produits de désassimilation. 

est plus que probable que l'attraction des leucocytes à l'intérieur des cel- 
s nerveuses a pour but, non pas de débarrasser celles-ci de leurs produits 
tboliques, mais de leur apporter de la substance chromatique, alin de contri- 
ta leur réparation nutritive. 

° L'intervention nutritive des leucocytes tend à prouver que la chromatine 
cellules nerveuses est de la nucléo-albumine. 

° L'état de fatigue est caractérisé par la présence de cellules excessivement 
tres en éléments chromophiles, mais riches en vacuoles. Les cellules fati- 
Ses ne sont pas toujours aussi turgescentes que les cellules qui sont en acti- 
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vité, car, si la fatigue a duré quelque temps, lés produits cataboliques diffusent 
à l'extérieur de la cellule et la sève cellulaire devient alors hypotonique par 
rapport à la lymphe parenchymateuse. 
9° Quand la fatigue est en décroissance, les cellules redeviennent d’abord aptes 
à l’assimilation avant de le devenir à la désassimilation ; mais la force attractive 
des molécules protoplasmatiques est encore si faible que la chromatine se désa- 
grège et se dissout avec la plus grande facilité, avant la fixation de la cellule. 
Encore une fois, le noyau présenterait cet aspect avant le protoplasme. | 
Pauz Mason (Gheel). 


1076) Recherches Cytométriques et Caryométriques des Cellules 
Radiculaires motrices après la section de leur Cylindre-axe, par Mau- 
nesco. In extenso dans le Journal de Neurologie, Bruxelles 1901, n 5 et 6, 
nomb. fig. Communic. résumée dans les C. R. de l'Acad. des sciences, Paris, 
24 décembre 1900 (Semaine médicale, n° 1, 1901). 


Les recherches entreprises jusqu’à présent ont montré que la section d'un 
nerf moteur provoque une réaction caractéristique dans le centre d'origine de 
ce nerf, mais elles n’ont pas déterminé les modifications que subissent, dans 
les mêmes conditions, le noyau et le nucléole. Or, il était à prévoir qu'an trau- 
matisme aussi violent que celui qui résulte de la section du cylindre-axe devait 
retentir non seulement sur le protoplasma cellulaire, mais aussi sur le noyau et 
sur le nucléole. Comme l’analyse en est des plus délicates, on s'explique que 
-ces lésions, quoique constantes, aient complètement échappé aux observateurs. 

Pour percevoir nettement les altérations en question, il faut s'adresser à un 
centre bien défini et homogène au point de vue de la morphologie cellulaire; 
sous ce rapport, le noyau de l’hypoglosse est très favorable. 

De nombreuses mensurations des cellules, des noyaux et des nucléoles, 
ont montré qu’à l'état normal il n’y a pas, entre les deux noyaux de 
l'hypoglosse, de différence sensible, mais que les dimensions de ces noyaux 
varient avec la taille de l'animal. En pratiquant la section du nerf hypoglosse 
d'un côté, on constate, dès le troisième jour, en dehors de la réaction bies 
connue du cytoplasma, une augmentation de volume du noyau et du nucléole, 
augmentation qui persiste avec quelques changements pendant les phases de 
réaction et de réparation, et qui suit de près l’hypertrophie du corps cellulaire; 
au bout de trois mois, lorsque cette dernière a à peu près cessé, les parties 
constituantes des cellules ont repris sensiblement les mêmes dimensions dans 
les deux noyaux. 

Cette augmentation de volume du noyau et du nucléole apparaît également, 
mais un peu différente, lorsqu'on fait la ligature du nerf ou sa résection. 

Dans ce dernier cas, elle peut même manquer suivant la longueur du nerf 
réséqué. Aussi, si on extirpe un peu plus de 2 centim. du nerf, au lieu de 
l’hypertrophie habituelle, il survient, au bout de quinze à vingt jours, une dimi- 
nution du noyau et du nucléole, accompagnée de pâleur de ce dernier. 

En même temps, le corps cellulaire s’atrophie et la cellule nerveuse, bien loia 
de passer de la phase de réaction à la phase de réparation, finit par disparaître. 

Après la désarticulation expérimentale de la jambe chez le chien, j'ai vu suc- 
céder, à la phase de réaction avec augmentation du volume de la cellule; la 
réparation, dans ce cas, n'arrive jamais à être parfaite, comme elle l’est après 
la simple section d’un nerf moteur. 

Ces recherches démontrent, à mon avis, que le défaut de régénérescence d'u 
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nerf moteur entraîne à sa suite l'atrophie et la disparition des cellules qui cons- 
tituent le centre de ce nerf. 


1077) A propos de certaines modifications Nuoléaires du Muscle, par 
De Bucx et De Moon. Belgique médicale, 25 avril 1901, no 17, p. 513-519 (1 fig.); 
Journal de Neurologie, 1901, n° 8. 


Il s’agit de produits de fusion de plusieurs noyaux en des masses volumi- 
neuses où les noyaux se montrent encore plus ou moins distincts, ou pas du tout, 
et sont relativement bien conservés ou en voie de dégénérescence. Les noyaux 
isolés sont eux-mêmes à l’état de pycnose ou d’atrophie homogène plus ou moins 
développée. Ce fait a été observé dans les muscles de la cuisse d’un lapin qui 
avait subi la section du nerf sciatique suivie de l'injection dans le nerf du virus 
rabique, dans le laboratoire du professeur van Gehuchten. Ces muscles furent 
prélevés après 49 jours et fixés dans l'alcool. Des figures identiques ont été 
récemment observées par Langhans, Freund et d’autres dans diverses cachexies, 
infections, intoxications. L'interprétation de ce phénomène diffère : les uns y 
voient un fait régressif, les autres un fait progressif du noyau. 

L'expérience de section nerveuse suivie d'injection d’un virus jette un jour 
nouveau sur le phénomène qui serait, d’après D. B. et D. M., à la fois progressif 
et régressif. Les noyaux sollicités à se diviser par la section du nerf subissent 
l'effet de la toxine et leur division ne s'achève pas (noyaux géants par division 
incomplète). Ce processus se rapproche de celui de la formation de certaines 
cellules géantes, mégacaryocytes, de figures karyokinétiques avortées, de cel- 
lules binucléées, etc., c'est-à-dire de processus dépendant à la fois de causes 
progressives (irritation) et régressives (toxines). Pauz MASOoIN (Gheel). 


1078) Coloration des Gylindres-Axes (Axencylinderfärbung), par Karan (de 
Berlin). Neurol. Centralbl., n° 8, 16 avril 1901, p. 343. 


Coloration élective des cylindres-axes par : 

Durcissement dans le Müller, puis l’alcool (80°, 95° et absolu), inclusion dans la 
cellofdine ou la paraffine. 

Coloration dans une solution à 10 p. 100 d’encre anthraco-ferro-gallique, puis 
lavage. 

Différenciation par le permanganate de potasse et décoloration dans l’acide 
sulfurique naissant, puis court lavage, déshydratation (alcool à 80°, 95° et 
absolu), huile de cajeput et montage. 

Le cylindre-axe montre une substance qui ne commence pas immédiatement 
à la cellule et ne va pas tout à fait jusqu’à la fin de la fibre. 

Bons résultats. À. Leal. 


1079) De la localisation des Centres Corticaux du Nerf Facial. J.et N. 
Aspissorr. Moniteur (russe) neurologique, 1901, t. IX, fasc. 2, p. 107-113. 


Dans leurs recherches concernant la localisation du nerf facial, les auteurs 
se sont servis seulement de la méthode d’excitation de l'écorce par le courant 
faradique chez les chiens. [I faut distinguer les centres moteurs purs et les 
centres moteurs réflexes, qui se trouvent au voisinage de la sphére senso- 
rielle de l’écorce. Pour cette raison, certains centres pour le mouvement des 
oreilles et des narines doivent étre envisagés comme réflexes. L’un des centres 
moteurs est disposé dans la région motrice, le second se trouve en voisinage 
trés proche avec le centre sensoriel. Ainsi, par exemple, le centre d'innervation 
de l'oreille se trouve en avant du sulcus cruciatus, le second dans le voisinage 
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du centre auditif. En outre, les auteurs se sont convaincus que la substance 
grise de l'écorce fonctionne non seulement comme un conducteur physique, 
mais aussi comme un centre physiologique inhibitoire et cumulatif des excita- 
tions. ; Serce Souxwanorr. 


1080) Résistance fonctionnelle variable dans les différents territoires 
du Cerveau, par Mlle Sreranowska. Journal de Neurologie, Bruxelles, 1901, n° 1. 


Le traumatisme provoqué par la décapitation n’altére pas au même degré les 
divers territoires du cerveau. A en juger par le degré d’altération observé dans les 
préparations, il faudrait classer les divers territoires du cerveau comme suit: 

1° Le bulbe et les masses grises inférieures du cerveau présentent le plus faible 
degré de résistance. 

2° Suit ensuite l'écorce cérébrale qui révèle une résistance plus considérable 
que les masses grises inférieures. 

3° Enfin le corps strié noyau caudé et putamen) est doué d’une résistance de 
beaucoup supérieure à celle de l'écorce. 

Quant aux explications, l'auteur avoue très sagement en être réduite aux hypo- 
thèses. Pauz Masoin (Gheel). 


1081) Les effets de la Trépanation chez les Jeunes Animaux, par Jen 
De Moor (Bruxelles). Bulletin de Acad. de médec. de Belgique, mai 1901. 


En trépanant des chiens de quelques jours (simple enlévement d’une rondelle 
osseuse), D. M. a constaté, de méme que Danilewski, que vers 6 mois surviennent 
chez l'opéré des convulsions qui amènent la mort. L’accés convulsif ou les accès 
épileptiformes sont toujours précédés d'une période plus ou moins longue pendant 
laquelle l’amaigrissément est considérable. Chez le lapin opéré à l’âge de 3 jours 
la mort survint vers 2 mois. 

Lors de l’autopsie, il n’est pas possible de trouver un amaigrissement plus 
intense dans le territoire correspondant à la lésion que dans les membres corres- 
pondant à la région normale de la tête ; aucun arrêt localisé du développement 
n'existe chez les animaux, qui puisse être mis en rapport avec le traumatisme 
des premiers jours. A ces deux derniers points de vue les expériences de D. M. 
ne concordent pas avec celles de Danilewski. 

En étudiant le système nerveux des animaux qui meurent donc de véritable 
épilepsie tardive, consécutive à unelésion crânienne, l’auteur a pu constater que 
les lésions cellulaires sont généralisées. Elles existent dans tous les territoires 
avec une égale intensité et elles sont caractérisées par un état de chromolyse 
extrêmement prononcé, une vacuolisation cellulaire intense et une neurophagie 
abondante quand l'animal a survécu longtemps. Ces cellules étudiées par la 
méthode de Golgi montrent un état moniliforme tout à fait spécial et caractéris- 


tique. Paut Masorn. 


1082) Sur l’Acoroissement de la Force Musculaire chez les Enfants 
durant l’année scolaire. Actes du Congrés flamand de médecine, Anvers, 
1899 (en flamand). Over de toename der spierkracht bij kinderen gedurend 
het Schooljaar, par Scuuyten. Zeitschr. f. Psych. u. Physiol. der Sennesorgane 
Bd 23; Pædologisch Jaarboek, 1900; Journal de Neurologie, 1901, n° 6, p. 11 
(résumé avec figures). 

Travail basé sur plusieurs milliers d'expériences exécutées à l'aide du dyna- 
momètre (traction). Voici les conclusions, en résumé : 
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enfants représentée par la force de pression des 
mains s'est accrue pendant les dix mois qu'ils ont fréquenté l'école. Les diffé- 
rences mensuelles n'offrent pas une grande régularité ; on peut dire seulement 
que chez les garçons les différences semblent augmenter beaucoup plus régu- 
lièrement que chez les filles. Les résultats groupés par série de cinq mois per- 
mettent de constater que l’asymétrie dans le développement de la force muscu- 
laire est plus forte chez les garçons que chez les filles. Les rapports mensuels 
entre les forces de pression manuelle gauche et droite ne semblent pas indiquer 
nettement que l’asymétrie se développe plus rapidement chez les garçons que 
chez les filles (rapport 8,8 : 10; d'après van Biervliet, 9 : 10). 

2 L'augmentation mensuelle de la force musculaire n'est pas régulière à 
travers l’année. On constate cependant ce fait qu'au mois de mars l’activité 
physique baisse sur toute la ligne. 

æ Les enfants, même après 9-13 années de séjour à l’école continuent à 
accuser une asymétrie ascendante dans leur activité physique. Cette asymétrie 
est presque sans aucun doute corrélative à une asymétrie générale de toutes les 
fonctions, de tous les organes du corps de l'enfant. Les preuves de l'existence 
des asymétries sensorielles (van Biervliet) et autres (Bayr, Poelhmann, Bau- 
mann, etc.), sont relativement abondantes. Les présentes recherches démontrent 
tout au moins que dans nos écoles l’asymétrie n’est pas corrigée, ce qui indique 
un vice sérieux dans le système éducatif. actuel. Paut Mason. 


1083) Les effets de la Ligature de la Moelle Cervico-dorsale chez les 
animaux, par Caocg. Journal de Neurologie, 1901, n° 14, p. 265-278. 

Historique et critique des travaux antérieurs ; il insiste sur les objections à la 
théorie de Bastien-van Gebuchten par Jendrassik (Vulpian) qui admet que la 
suppression des réflexes tient à un défaut de circulation du tronc lombo-sacré 
par destruction des artères spinales antérieure et postérieure. 

Au lieu de recourir à la section de la moelle, opération aveugle, C, a préféré 
recourir à la ligature. II s’est adressé au lapin, au singe et au chien. Physiolo- 
giquement, les différences sont marquées en ce sens que chez le lapin et le chien 
les réflexes ne tardent pas à revenir, tandis que chez le singe ce retour est peu 
probable ou du moins très lent à se montrer. La tonicité musculaire d’abord 
ubolie reprend tout au plus quelque peu. 

Chez les lapins qui ont succombé, les cellules radiculairgs de la moelle lombo- 
sacrée étaient normales. 

Plus on s'élève dans l'échelle animale, plus les réflexes relèvent de la corticalité. 

Paut Masoin. 


1084) Contribution à la physiologie et à la pathologie des Phénomènes 
Tendineux des membres Supérieurs (Zur Physiologie und Pathologie 
der Sehnenphänomene an den oberen Extremitäten), par Mour (de Berlin). 
7 Zeitechr. für Nervenheilk., t. 19, 4 avril 1901, p. 197. 

3 réflexes tendineux des extrémités supérieures sont inconstants à l'état 
al: le réflexe du triceps manque dans 33 p. 100 des cas, celui du long supi- 
ir dans 13 p. 100; les proportions sont à peu près les mêmes chez les tabé- 
8 et chez les gens sains; l'absence de ces réflexes ne peut donc servir au 
tostic des maladies du système nerveux; ces réflexes ne peuvent servir au 
sostic que quand ils existent normaux ou exagérés. Dans ce dernier cas un 
procédé pour reconnattre s’il s'agit d'une affection organique ou fonction- 
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nelle est le suivant, recommandé par Oppenheim et encore inédit : en portant 
brusquement soit la main préalablement en pronation et supination, soit l’avant- 
bras préalablement fléchi en extension, on sent une résistance due à la tonicité 
musculaire qui arrête momentanément le mouvement et qui diffère selon que 
l’exagération du réflexe est due à une lésion organique ou à un trouble fonctionnel: 
ce signe pourra être quelquefois pour le membre supérieur d’une utilité analogue 
à celle du signe de Babinski pour le membre inférieur. AnDRé Léa. 


1085) Sur les Réflexes provoqués par l'excitation de la plante du 
Pied et observation sur le Réflexe Plantaire dans les diverses 
formes de Paralysie cérébrale infantile, par Kanic. Soc. de Psych. 4 
de Neurol. de Berlin, juin 1899. Arch. f. Psych., t. XXXIV, f. 1, 1901. 


Résumé antérieurement (2. N., 1900, p. 873). K. étudie le réflexe des orteils, 
le réflexe du pied, le réflexe des muscles de la cuisse isolés ou combinés. 

Discussion : Lan a fait depuis plusieurs années des observations qui con- 
firment les données actuelles sur le réflexe plantaire. 

Oppenuer™, tout en reconnaissant l'exactitude des observations de Babinski, ne 
croit pas que le phénomène des orteils ait une signification aussi importante 
qu'on tend à l’admettre. . 

Rexax revendique la priorité de la découverte du symptôme décrit dans un 
travail « sur la localisation des réflexes cutanés des membres inférieurs » 
(Neurol. Centralbl., 1893, p. 15 et Berlin. klin. Wochenschr., 1894, p. 98). Il rappelle 
le réflexe fémoral décrit par lui : excitation de la moitié médiale supérieure de 
la face antérieure de la cuisse produit la flexion des trois premiers orteils, puis 
une flexion plantaire du pied, enfin une extension du genou ; R. n’a eu l'occasion 
de l'observer que 3 fois (2 cas de paraplégie spasmodique pottique de l'enfance, 
1 cas de tumeur médullaire, à la période de paralysie spasmodique). 

M. Trenet. 


1086) Contribution à l'étude du Réflexe de Babinski, par Caocg. Journ 
de Neurologie, Bruxelles, 1901, n° 1. 


La définition de ce phénomène varie d'auteur à auteur. D'après Babinski lui- 
même, il consiste dans l'extension des orteils et surtout du gros orteil. Avec 
van Gehuchten, Crocq admet que le phénomène des orteils est indépendant du 
réflexe plantaire; mais ces deux réflexes peuvent exister simultanément. L’abo- 
lition du réflexe plantaire n’est nullement nécessaire pour la production du 
phénomène des orteils (4 cas). Certains, dépassant l’idée de Babinski — qui consi- 
dérait ce réflexe comme l'expression d'une perturbation de la voie pyramidale — 
ont voulu y voir le signe pathognomonique d'une lésion de cette voie. On peut 
dire que dans la généralité des cas il se rapporte à des lésions organiques; sa 
signification diagnostique est donc d'une grande importance. Mais cette règle 
n'est pas absolue. Crocq a trouvé le réflexe de Babinski dans 2 cas de para- 
lysie alcoolique qui ont rétrocédé; les réflexes de Babiaski ont disparu malgré 
la persistance de l’exagération des réflexes tendineux. Dans l'un des cas le 
réflexe de Babinski a fait place au réflexe plantaire normal. Les intoxicgions 
peuvent donc produire le réflexe de Babinski. Le réflexe de Babinski peut exister 
sans lésion organiqué du système pyramidal. Mais c'est là une rare exception; 
en pratique, on peut affirmer que lorsqu'il existe il y a lésion organique. 

Pour éliminer autant que possible les causes d’erreur dans la recherche de ce 
réflexe, C. fait bander les yeux du malade et n’examine jamais deux fois de 
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: réflexe. En opérant de cette manière pour les réflexes cutanés, il 
ne constate leur absence que dans 4 à 5 p. 100 des cas, maximum. 
Paut Masoin (Gheel). 


1087) Réflexe Achilléen paradoxal, par Desnay. Journal de Neurologie, 1901, 
ne 14, p. 270. 

Dans un cas de polynévrite du membre inférieur, D. a observé un réflexe 
achilléen paradoxal : contraction des extenseurs dorsaux du pied par percussion 
du tendon d'Achille. Il a retrouvé le même fait dans un cas de syphilis spinale, 
type Erb; il ne se produisait cependant alors que dans certaines attitudes de la 
jambe. - 

D'après De Buck, ce réflexe paradoxal serait à rapprocher du clonus paradoxal 
de Westphal. Pau Mason. 


1088) Sur la disparition du Réflexe Rotulien dans les sections des 
régions élevées dela Moelle (Z. F. der Aufhebung der Patellarreflexe bei 
hoher Querschnittdurchtrennung des Rackenmarks), par Brascu. Soc. de Psych. 
et de Neurol. de Berlin, 13 nov. 1899; Arch. f. Psychiatrie, t. XXXIV, f. 1, 1901. 


Cas 1. — (V. Revue neurol., 1900, p. 193.) 
Cas 2. — Ecrasement de la moelle au niveau des 6e et 7e vertèbres cervicales. 
Entre autres symptômes, abolition de tous les réflexes des membres inférieurs. 
7 jours. Début de dégénération des fibres radiculaires antérieures intra- 
res, peu de lésions des cellules des cornes antérieures. Tuméfaction et 
uleux des cellules de Clarke, lésion s'expliquant par l'interruption du 
cérébelleux. La cause de l'abolition des réflexes reste douteuse. 
M. TRÉNEL. 


.  itat des Réflexes de la partie paralysée du corps dans l'inter- 
ruption totale de la Moelle épinière, par M. Lapinsxy. Questions (russe) 
de la médecine neuro-peychique, 1901, fasc. 2, p. 13, 139-240. 


sant sur l'analyse des données littéraires, l’auteur établit cette conclusion 
imi toutes les observations cliniques il n'existe pas un seul cas d'inter- 
à de la région cervicale ou dorsale supérieure de la moelle épinière, où les 
's manquent lorsque l’arc réflexe est normal. En outre, l’auteur cite deux 
ations cliniques personnelles ; dans le premier cas d'interruption totale de 
lle épinière on parvenait, au-dessous de l’endroit de la lésion, à provoquer 
flexes tantôt à forme typique, tantôt à forme atypique (lésion trauma- 
le la colonne vertébrale avec fracture des vertèbres cervicales V et VI). 
la seconde observation, l'auteur décrit la lésion traumatique de la moelle 
re avec interruption complète de la partie cervicale de la moelle épinière; 
nque de réflexes rotuliens était expliqué par la compression de l'arc 
: par une hémorrhagie dans la corne postérieure. Ensuite, l'auteur fait la 
ption de 22 expériences (sur des chiens) d'interruption complète de 
‘lle épinière au niveau des vertèbres cervicales V et VI. L'auteur 
mémoire très détaillé, se basant sur toutes les données qu'il avait à sa 
ition, vient aux conclusions suivantes : la loi de Bastian concernant les 
sies flasques dans les cas d'interruption totale de la moelle épinière 
homme ne contredit nullement les opinions physiologiques sur ce sujet. 
isupposition de Bastian, que dans tous les cas de pareille paralysie flasque 
cs réflexes des parties paralysées du corps sont tout à fait normaux, reste 
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jusqu'à présent non prouvée. On ne peut pas actuellement imputer la disparition 
des réflexes à la perte de l'influence de l'excitation réflexe du cervelet qui cesse 
dans la partie paralysée du corps par section totale de la moelle épinière, 
car l'influence de l'excitation réflexe du cervelet n’est pas du tout confirmée 
encore pour le moment. Dans bien des cas de paralysie flasque il faut chercher 
sa cause dans la lésion organique des parties de l'arc réflexe. La cause de telles 
lésions des arcs réflexes peut être expliquée par des hémorrhagies dans la masse 
grise de la moelle épinière et par l’œdème de cette masse ; on peut aussi chercher 
les causes dans le gonflement des fibres à myéline ; en outre, comme suite de 
pareils traumatismes de la moelle épinière, peut encore s’augmenter la quantité 
du liquide cérébro-spinal ; alors sont très possibles encore des compressions et 
des troubles diffus de nutrition des cellules spinales, des fibres des racines 
antérieures et des branches collaiérales longues des racines postérieures. Dans 
certains cas l'absence de réflexes dans les interruptions totales doit être 
expliquée par des causes dynamiques. Il faut les chercher dans l’excitation géné- 
rale et l’état dirritation de la partie rompue de la moelle épinière. Une grande 
signification doit avoir aussi la compression des racines postérieures et leur 
tension à l'endroit du traumatisme ou de la néoformation, qui causent l'inter- 
ruption de la moelle épinière. Une telle compression et une telle tension des 
racines postérieures peuvent provoquer des troubles fonctionnels de la moelle 
épinière, et en particulier des troubles de réflexes, qui disparaissent non seu- 
lement au niveau de la racine excilée, mais aussi dans les segments plus ou 
moins éloignés. SERGE SOUKHANOFF. 


1090) Pathologie des Réflexes Tendineux, par Janicuevsi. Société de Neuro- 
psychiatrie de Kazan, 26 septembre 1900. Vratch 1900, p. 1321-2. 


Deux observations : 1° Paysan de 19 ans, syphilis datant de moins d'un an; 
depuis 15 jours, vertiges, vomissements, démarche hésitante ; troubles de 
parole d'origine bulbaire ; conscience obscurcie. Attitude forcée sur le côté 
gauche, la tête enfoucée dans l’oreiller ; au changement d’attitude, vertige et 
vomissements. Marche sur le bout des pieds, incliné en avant, fortement oscillant 
et penchant à gauche. La pupille gauche dilatée. Parésie faciale double légère. 
Langue parésiée. Faiblesse générale des muscles des extrémités. Absence de 
réflexes patellaires des deux côtés, tandis que les réflexes tendineux des 
membres supérieurs s'obtiennent facilement. Les réflexes cutanés : plantaire 
abdominal, crémastérien sont visiblement augmentés. Perte complète des sen- 
sations gustatives. Les muscles du cou sont rigides. Pouls notablemeut ralenti. 
Diagnostic : lésion cérébelleuse s'étendant sur le bulbe (artérite de la basilaire 
et de la cérébelleuse), 

Après un traitement iodo-mercuriel, les vomissements, les vertiges, la démarche 
et les phénomènes bulbaires disparurent. 

Quant aux réflexes : le patellaire gauche apparut et disparut bientôt de nou- 
veau; le réflexe patellaire droit faisait toujours défaut. Le tonus musculaire était 
toujours abaissé. 

2° Jeune menuisier : depuis 2 semaines, céphalalgie continue, vomisse- 
ments et vertiges ; amené à l'hôpital en stupeur. Rétrécissement pupillaire, 
rigidité de la nuque, rétraction de l'abdomen. 

Huit jours après, le malade se rétablit un peu et put se lever, mais la démarch 
resta inclinée en avant avec titubation et vertiges. Les réflexes tendineux de: 
membres inférieurs sont restés fortement abaissés. 
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rations, il y a altération des réflexes patellaires ; dans le 

, dans le second il est notablement diminué. 

théorie des réflexes, les symptômes s'expliqueraient par 
une lésion cérébelleuse. 

Les expériences sur les animaux démontrent que l'ablation du cervelet pro- 
yoque de l'asthénie, de l’atonie et l'astasie avec exagération des réflexes. Clini- 
quement les uns ont observé l’exagération (Raymond, Trénel), d'autres, la dimi- 
nation dès réflexes (Botliger, Sanger). 

Dans les cas de l’auteur, les réflexes patellaires étaient abolis, tandis que les 
réflexes tendineux des membres supérieurs se provoquaient facilement et les 
réflexes cutanés étaient même exagérés. Cette absence de parallélisme indique 
la complexité du problème des réflexes. J. TancowLA. 


1091) État des Réflexes chez les Syphilitiques, par C. Biner-Sancué, 
Journal de Neurologie, Bruxelles, 1901, n°: 9 et 14. 


Examen des réflexes chez treize syphilitiques. Résultat : ils présentaient tous 
des modifications des réflexes. La diminution et surtout l'abolition des réflexes 
est donc un des symptômes de la syphilis, Ce symptôme devra faire craindre 
l'apparition du tabes. Pau Masoin. 


1092) Du Réflexe Périostique Scapulaire (Ueber den Scapulo-periostreflex), 
par Sreixsausen (de Hanovre). Neurol. Centralbl., n° 11, 1+r juin 1901, p. 507. 


Une discussion s’est élevée entre Bechterew et Haenel au sujet de la cons- 
tance et de la valeur du réflexe scapulo-huméral décrit par Bechterew (Neur. 
tr, nos 5, 9, 22; 1900, anal. Rev. Neur., 30 nov. 1900, p. 1026 et 1027). S.a 
iminé à ce sujet 300 individus: ses conclusions sont les suivantes : hors le 
d’excitabilité exagérée le réflexe ne peut être provoqué que par la percussion 
un point très limité à l'extrémité inférieure du bord interne de l'omoplate ; 
1 le faisceau postérieur du deltoïde se contracte ordinairement, le faisceau 
yen rarement, le biceps plus rarement encore ; parfois on obtient une légère 
luction et rotation en dehors du bras. Ce réflexe n'a jamais manqué chez les 
ets sains, mais quelquefois il est assez faible pour ne se produire que quand 
los est courbé en avant et les bras pendants. Il s'agit bien d’un réflexe 
ostique, car la percussion en dehors du bord interne ne le détermine pas 
ame elle le déterminerait s’il s'agissait d'une contraction idiomusculaire. Sa 
istance lui donne une assez grande valeur, car son absence indique un relâ- 
‘ment musculaire complet. A. Léa 


8) Étude sur le Clownisme Tendineux, par J. Croce. Journal de Neuro- 
logie, Bruxelles, 1901, no 2, p. 21-37. 


Jbservations qui mettent en relief divers points intéressants relatifs à 
tamen et à la signification clinique des troubles réflexes et notamment du 
lexe -de Babinski. De sa démonstration ressortent encore les deux points 
vants : 
\¢ Le clonus du pied se produit mieux par la percussion du tendon rotulien 
2 par l'abaissement brusque de la rotule ; 
te Le soi-disant réflexe inguinal de la femme n'est pas l'homologue du réflexe 
imastérien.de l'homme, mais bien un réflexe abdominal inférieur. 

Pau Masoin [Gheel). 
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1094) Documents pour servir à l'étude de la Contraction Idiomus- 
culaire chez des Aliénés, par ALEXANDRE BERNSTEIN. Thèse de Moscou, 1900, 
206 p. 

La contraction idiomusculaire, se produisant sous une excitation médiocre, 
démontre le dépérissement du muscle, ou son épuisement exagéré. Elle s observe 
sur les muscles, altérés mécaniquement, au voisinage de la mort naturelle, ou 
sur les muscles dégénérés ; on la rencontre encore dans les muscles empoisonnés 
par quelques poisons organiques, ou non organiques. La contraction idiomus- 
culaire, ordinairement, ne peut pas être provoquée chez des personnes bien 
portantes par des excitations mécanique modérées. Les adolescents des deux 
sexes, dans leur période de puberté, font exception. On note que dans cer- 
laines maladies internes et nerveuses l'inclination à la formation de la conirac- 
ture idiomusculaire, dans certains cas, se trouve en dépendance de la lésion du 
premier neuro-moteur avec l'atrophie dégénérative musculaire consécutive; 
dans d’autres cas, probablement, ‘elle est due au trouble immédiat de nutrition 
musculaire en connexion avec le trouble général de la nutrition et avec l'aulo- 
intoxication. SERGE SOUKHANOFF. 


1095) Syringomyélie Expérimentale, par PLaczecx. Soc. de Psych. et de Neu- 
rol, de Berlin, 14 déc. 1899 ; .irch. f. Psychiatrie, t. XX XIV, f. 1, 1901. 


Lésions obtenues au galvanocautère au niveau du renflement cervical et lom- 
baire. Consécutivement, ataxie des membres postérieurs analogue à éelle que 
produit la section de racines postérieures. Pas de données certaines sur la sen- 
sibilité thermique. ; M. Trenec. 


1096) L’histoire de la découverte de l'Electrotonus et la destinée de 
sa première théorie, par J. Viasemsxy. Journal (russe) de Neuropathologie et de 
. Psychiatrie du nom S. S. Korsakoff, 1901, livre 3, p. 581-594. 


L'auteur indique que Longet avec Guérard, 7 ans plus tôt que Du Bois- 
Reymond, a observé les courants dérivés, que ce dernier a nommé électro- 
toniques. L'étude de l’électrotonus doit commencer aux ouvrages de Longet et de 
Guérard qui non seulement ont découvert le fait des courants électrotoniques, 
mais encore ont indiqué leur rôle dans les phénomènes physiologiques et ont 
donné la théorie de leur origine. SERGE Souxwanorr. 
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1097) Contribution à la connaissance de quelques affections post- 
Otitiques du Cerveau, par Lap. Hasxovec. Rozhledy lékäraké, 1900. 


A l'occasion de la communication du cas ci-dessous, l'auteur passe en revue les 
divers élats morbides post-otitiques du cerveau et surtout ceux du cervelet. — 
O. V..., ouvrier tailleur, âgé de 21 ans. Le père du malade souffre de douleurs 
stomacales. Sa mère doit être morte dans le puerperium des suites d'une 
phtisie pulmonaire. 

A l'âge de 3-4 ans, écoulement de l'oreille gauche qui dura jusqu'à l'âge de 
dix ans. 

Alors opération : trépanation du processus mastotde. Avant l'opération le 
malade était apathique et il ressentit des douleurs de tête. Après l'opération, 
amélioration. 
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En 1891, de nouveau, douleurs intenses de tête. Vertige. Quand le malade se 
baissait il tombait en avant et quand il remuait la tête il perdait l’équilibre. 
Amélioration spontanée après 15 jours. 

L'écoulement de l'oreille gauche dura jusqu’en 1896. 

Il y a 3 mois, douleurs intenses de tète sans cause apparente, surtout à 
occiput et pendant les mouvements. En même temps, cardiopalmus. Les dou- 
leurs de tête durèrent 3 semaines. Vertige. Mouvements forcés en avant de 
temps en temps. Quand le malade est couché il se sent assez bien, mais quand 
il se lève il ressent une grande lourdeur de tête et ne marche qu'en titubant. 
Vomissement depuis deux mois et demi. Depuis 3 semaines il voit double. 
Souvent quand il se couche il ressent des frissons, surtout dans la période des 
douleurs intenses de tête. Polydypsie. Rire et larmes forcés. 

A l'examen du 16 novembre 1898 on a reconnu l'ataxie des extrémités infé- 
rieures et une très légère ataxie des extrémités supérieures. La tenue affaissée. 
Pas de lésions psychiques. Une très légère parésie faciale gauche. Strabisme 
convergent bilatéral surtout marqué du côté droit. Parésie des deux oculo- 
moteurs externes. Pupilles dilatées légèrement, surtout la pupille droite. Une 
légère réaction paradoxale. Pas de lésions du champ visuel. Diplopie binocu- 
laire. Pas de lésions de la papille. Aucune lésion du goût ni de l'odorat. L’oute 
du côté gauche affaiblie. La sensibilité du voile palatin ainsi que le réflexe pha- 
ringien paratssent être un peu diminués. 

La sensibilité cutanée ne paraît pas être visiblement altérée. 

Réflexes cutanés et musculaires vifs. Les réflexes rotuliens augmentés. L'ex- 
citabilité vaso-motrice ainsi que l’excitabilité mécanique des muscles augmentées. 
Aucune lésion dans le volume des muscles ni dans leur excitabilité électrique. 
Les processus spinaux des vertèbres du cou sensibles à la pression. Cicatrice 
profonde du processus mastoïdien gauche après la trépanation. Aucune lésion 
des organes de la poitrine et de l’abdomen. Aucune lésion des sphincters. 
L’urine ne contient aucune matière pathdlogique. Pouls 90° par minute, teinpé- 
rature 37°,3. Aucune rechute du processus purulent de l'oreille gauche. 

L'auteur croit être en présence d'un abcés du cervelet, mais il ne veut pas 
nier absolument l’existence d'un cholestéatome. A. 


1098) Un cas de Ramollissement superficiel de tout le territoire d’une 
Artère Sylvienne (Ein Fall von oberflichlicher Erweichung des Gesammt- 
gebietes einer Arteria fossæ Sylvii), par Bixetes (de Lemberg). Neurol. Centralbl., 
no 7, 1er avril 1901, p. 296. 


Ramollissements thrombosiques innombrables juxtaposés sur tout le territoire 
de la sylvienne droite : circonvolution frontale inférieure en dehors des 8 centi- 
mètres antérieurs, deux tiers inférieurs des circonvolutions rolandiques, lobe 
pariétal inférieur entier et circonvolution temporale supérieure ; en profondeur, 
le ramollissement atteint 3 centimètres dans le lobe pariétal inférieur, 1 1/2 à 2 cen- 
timètres dans les circonvolutions rolandiques. Malgré l'étendue de ce ramollis- 
sement, aucune dégénération des fibres du ruban de Reil, ce qui fait supposer 
avec von Monakow et Dejerine que la voie sehsitive est interrompue dans la 
couche optique. 

Cliniquement un ramollissement aussi étendu ne s'était traduit que par une 
paralysie complète du facial inférieur gauche et une parésie de l'hypoglosse 
gauche; le trijumeau, les nerfs moteurs de l’œil et le facial supérieur étaient 
intacts; il est probable que les fibres restées indemnes entre les ramollissements 
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multiples suffisaient à assurer complètement le fonctionnemont de ces nerfs; des 
troubles de la sensibilité tactile, douloureuse et thermique atteignant aussi bien 
le membre inférieur gauche que le supérieur malgré l'intégrité des centres 
moteurs du membre inférieur, de la capsule interne et des ganglions centraux, 
doivent être considérés sans doute comme purement fonctionnels et concomi- 
tants. ANoRE Leal. 


1099) Tumeur intra-Cranienne, par M. Cexos. Bulletins de la Société anatomique 
de Paris, 1900, p. 1029. 


Malade de 58 ans, aphasique, aveu paralysie faciale droite et paralysie du 
bras droit, jamais d'ictus, début insidieux, puis deux crises d’épilepsie jack- 
sonnienne ; mort par pneumonie huit mois après le début. Il s'agissait d’un sar- 
come, énorme, ayant envahi la substance grise des circonvolutions rolandiques 
gauches. | E. pe Massary. 


1100) Tumeur de l’'Hypophyse diagnostiquée par la Radiographie, par 
Cassiner. Soc. de. -Psych. et Neurol. de Berlin, 13 nov. 1899 ; Arch. f. Psychiatrie, 
t. XXXIV, f. 1, 1901. 


Présentation d’un malade présentant les symptômes cérébraux d'une tumeur 
de l'hypophyse. 

Discussion: Oppennem a fait radiographer ce malade. Sur les photographies 
la selle turcique paraît beaucoup plus large et plus profonde que normalement 
Ceci semble — sous toutes réserves — confirmer le diagnostic clinique. 

M. Trenec. 


1101) Tumeur du Cervelet prise pour une Méningite tuberculeuse, 
par Ca. AcnarD et Cu. Lausry. Bulletins de la Société médicale des hôpitaux de 
Paris, 4 juillet 1901, p. 745-747. 


Il est important dans certains cas de faire intervenir dans la cystoscopie du 
liquide céphalo-rachidien non seulement la présence et la qualité des globules 
blancs, mais encore leur quantité; l'observation suivante en est un exemple. Il 
s’agit d'un malade, tombé subitement dans la rue et présentant des phénomènes 
méningitiques. La ponction donna issue à un liquide laissant un léger dépôt, 
dans lequel on trouve des leucocytes assez abondants sans être confluents. Le 
liquide se congelait à 0°,58 ct le sérum sanguin à 0°,60. La mort survint dans une 
attaque convulsive. A l’autopsie, au lieu de trouver une méningite tuberculeuse, 
on constata dans le lobe droit du cervelet une tumeur ramollie, constituée, comme 
le montra l'examen histologique, comme un endothéliome.Le cytodiagnostic peut 
donc causer des erreurs d'interprétation inverses de celles qui ont lieu habituel- 
lement et faire croire à une méningite alors qu'il existe une tumeur ; c'est pour 
cela qu'il importe de numérer les globules blancs après précision au lieu de 
s’en tenir à une appréciation personnelle. +. Pau. SAINTON. 


1102) Tumeur du Cervelet, par Gionieux. Journal de Neurologie, 1901, n° 4. 


Enfant de 6 ans, né à terme; bien portant jusqu’à l'âge de 4 ans, puis se sont 
présentés des maux.de tête et de la difficulté dans la marche ; aggravation 
insensible jusqu'à impotence absolue. L'enfant doit s'aider des mains pour garder 
la position assise. Quand il est couché, il ne sait pas se relever; quand il fait 
un effort dans ce sens les jambes se jettent brusquement en l'air. Les nerfs crâniens 
sont indemnes. 
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8 supérieurs. 

Pupilles mobiles. Pas de troubles de la sensibilité, ni vaso-moteurs, ni tro- 
phiques. Vomissements. Névrite optique double, surtout à droite avec staso 
papillaire. Aucun trouble de la vue. Pas de ralentissement du pouls; pas 
d’embarras de la parole. Aucun symptôme objectif localisateur. Réflexes tendineux 
exagérés. Hypotonie musculaire, Légère atrophie du mollet à gauche. Digestion, 
respiration, circulation normales. Incontinence d'urine diurne et nocturne. 

Voir la discussion : Journal de Neurologie, Bruxelles, p. 70. 

Paut Masoix (Gheel). 


1103) Le développement et l'état actuel de nos connaissances sur les 
modifications pathologo-anatomiques dans le Tabes, par Stern. 
Moniteur (russe) neurologique, 1900, t. VIII, f. 4; 1901, f. 1 et 2. 


L'étude des lésions pathologo-anatomiques dans le tabes ne peut être 
envisagée comme déjà achevée; au début du tabes on trouve seulement 
la dégénérescence des cordons postérieurs de la moelle épinière, mais le 
tabes est une lésion de tout le système nerveux ou même plutôt de tout 
l'organisme, dépendant, à ce qu'il paraît, d'une infection syphilitique; les 
cordons postérieurs sont altérés le plus souvent et le plus intensement ; les 
modifications dans la moelle épinière doivent être considérées comme une 
atrophie (dégénérative) du tissu nerveux ; la propagation du procès morbide 
dans les cordons postérieurs est analogue aux dégénérescences secondaires 
ascendantes, et pour cela le tabes n’est pas une lésion du système nerveux, 
comme le prétend Strompell ; l'intensité de la dégénérescence dans les cordons 
postérieurs est en dépendance de la dégénérescence des racines postérieures, 
puisque ces cordons sont formés indubitablement par les fibres appartenant aux 

icines postérieures, qui sont constamment dégénérées. La participation des 

anglions inter-vertébraux au procès sus-morbide n'est pas encore complè- 
ment éclafrcie ; les modilications spinales sont visibles dans la partie lom- 
aire et la partie dorsale sur presque toute la coupe transversale; dans 

: partie cervicale ce sont les faisceaux de Goll qui sont altérés seulement ; 

ans le tabes cervical les faisceaux de Burdach sont dégénérés intensement, et 

:8 faisceaux de Goll sont altérés autant que le sont les parties inférieures 

2 la moelle épinière; le procès morbide dans les cordons postérieurs commence 

vajours de la zone radiculaire de Westphal (bandelette externe de Pierret); 

vujours les « oales Feld » de Strimpell restent intacts, comme la zone ventrale 

2 Westphal et le faisceau médian d'Obersteiner ; le manque du réflexe tendineux 

)tulien est un des premiers symptômes dans le tabes et est le résultat de la 

#générescence de la zone radiculaire de Westphal dans la partie lombaire. 

ans la substance grise des cornes postérieures et dans les cordons de Clarke 

égénèrent seulement les fibres qui sont la continuation des racines posté- 
eures; les nerfs périphériques sont constamment dégénérés ; il n’y a point de 

‘lations entre les modifications dans les cordons postérieurs et les racines ; 

s troubles trophiques dépendent, assurément, de la lésion des nerfs périphé- 

ques. Les modifications cérébrales dans le tabes ne sont pas encore sufli- 

unofient étudiées. La connexion entre le tabes et la paralysie générale doit être 

:gardée comme indiscutable. Il faut envisager le tabes comme une lésion para- 

7philitique. Les nerfs craniens sont toujours altérés. L'auteur a fait ses con- 

usions en se basant sur 571 mémoires de différents auteurs. 
Seance Souxnanorr. . 
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1104) Étude sur l'Écorce Cérébrale des Tabétiques, par Decaoty et Par- 
L:PPE. Ann. de la Société roy. des Sc. méd. et nat. de Bruxelles, 1900. 


Examen histologique des circonvolutions de l'écorce cérébrale chez trois 
tabétiques avancés. Les fibres myéliniques, les vaisseaux, la névroglie et les 
cellules ganglionnaires ne présentaient aucune lésion spécitique. [ls ont ren- 
contré des lésions banales des capillaires artériels et veineux : cellules rondes, 
aspect embryonnaire enveloppant les vaisseaux. Ces lésions relativement 
légères, jamais généralisées, se distinguent de celles analogues de la paralysie 
générale par leur moindre diffusion, leur intensité moindre et surtout par l'ab- 
sence des altérations nerveuses (cellules et fibres) constantes dans la paralysie 
générale. 7 

Les lésions étaient très avancées dans la moelle et jusqu'au bulbe compris; 
l'écorce cérébrale était, peut-on dire, indemne. Les théories qui rapportent à des 
lésions corticales les symptômes du tabes manquent de base. 

| Paut Masorx (Gheel). 


1105) Sur le diagnostic microscopique de la Rage, par Liénaux. Ann. de 
médec. vétérinaire. Bruxelles, 1901, n° 2. 


Dans les premiers temps de la maladie, absence de toute lésion caracté- 
ristique ; elles existent d’une manière constante lorsqu'on la laisse suivre son 
cours complet. Les lésions se montrent plus tôt dans le ganglion de Gasser que 
dans le ganglion plexiforme. Le procédé de Van Gehuchten est préférable à 
celui de Babès. Pauz Masors. 


1106) Altérations Nerveuses dans la Carcinose, par De Buck. Journal de 
Neurologie, 1901, n° 13, p. 241-252, fig. 


Examen du système nerveux d'un cas de paraplégie survenue au cours d'une 
carcinose du sein avec métastase hépatique. L'évolution de la paraplégie a duré 
un mois environ. Les nerfs, ganglions spinaux, racines postérieures, montrent 
des lésions dégénératives. La moelle est atteinte d'un double processus dégéné- 
ratif diffus, non systématique ; foyers de nécrose et dégénérescence lacunaire 
des tubes nerveux. 

Ces lésions de la moelle se rapprochent de celles qu'on a décrites dans une 
série d'autres intoxications, notamment dans l'anémie pernicieuse, diverses 
scléroses combinées. Ce sont des dégénérescences aiguës, subaiguës, que Mayer, 
Crocq, appellent plutôt des myélites toxiques, en opposition avec les myélites 
inflammatoires proprement dites. Pau. Mason. 


1107) De l’Histologie des altérations par Compression de la Moelle 
dans les Tumeurs Vertébrales (Zur Histologie der Compressionsverände- 
rungen des Riickenmarks bei Wirbelgeschwilsten), par Max Bieszscaowsey 
(de Berlin). Neurol. Centralb., nos 5, 6, 7 et 8, ler ef 15 mars, 1er et 15 avril 1901, 
p. 217, 242, 300 et 344. 


L: 

Les altérations médullaires consécutives aux tumeurs ont été considérées par 
les uns comme dues à la compression, par les autres comme dues à l'inflam- 
mation. B. étudie longuement trois cas représentant trois stades différents de 
ces allérations : dans deux cas il s'agit de lésions manifestement par compression 
avec dilatation vasculaire, élargissement des mailles névrogliques, etc. ; dans le 
plus avancé de ces cas une vaste dilatation du canal épendymaire surmonte le 
rétrécissement qui est produit par la compression au niveau même de la tumeur; 


ee 
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dans le troisième cas, bien que la tumeur soit très petite, les lésions sont beau- 

coup plus importantes, deviennent plus nettement parenchymateuses, inflam- 

matoires et dégénératives (infiltration leucocytaire du tissu cellulaire, atrophie 

de la substance blanche, dégénérescence granulo-graisseuse des cellules, etc.). 
A. Lei. 


1108) Un cas d'affection disséminée des Vaisseaux et des Méninges 
du Cerveau et de la Moelle dans la période Précoce d'une Syphilis 
(Ueber einen Fall von ausgedehnter Erkrankuüg der Gefisse und Meningen 
des Gehirns und Rückenmarks im Frühstadium einer Syphilis), par Finxrin- 
BURG (de Bonn). D. Zeitechr. fiir Nervenh., t. 19, 4 avril 1901, p. 257. 


Homme de 43 ans, à hérédité tuberculeuse : six mois après un chancre induré, 
hémiplégie gauche sans perte de connaissance, disparue en trois semaines ; deux 
mois plus tard, céphalées violentes cédant au traitement spécifique; quatre mois 
plus tard encore, hémiplégie droite avec aphasie et mort avec symptômes de 
paralysie du pneumogastrique. 

A l’autopsie, outre pleurésie fibrineuse et pneumonie lobulaire des deux lobes 
inférieurs, lésions cérébrales et médullaires disséminées ; altérations des artères 
et des veines, endartérite et périartérite, méningite de la base, des circonvo- 
lutions frontales droites et de la moelle, péri- et endonévrite des nerfs de la base 
et des racines spinales, foyers de ramollissement dans le noyau lenticulaire et 
la protubérance. A. Lea. 


1109) Des altérations Médullaires consécutives à la Résection de 
quelques Nerfs Rachidiens de l’extrémité antérieure avec remarque 
spéciale sur la localisation des Noyaux Moteurs de ces Nerfs (Ueber 
die Veränderungen im Rückenmark nach Resection einiger spinaler Nerven 
der vorderen Extremitat mit besonderer Rücksicht auf die Localisation der 
motorischen Kerne dieser Nerven), par Knare (d’Helsingfors). Communication 
à l’Institut d’Helsingfors, 10 avril 1901. 


Compte rendu d'expériences faites sur 14 chiens : 

Conclusions anatomiques : la résection des nerfs périphériques réduit surtout 
le volume des cornes postérieures, moins le volume de la portion intermédiaire 
aux cornes et au minimum le volume des cornes antérieures. 

Conclusions physiologiques : les divers groupes de cellules des cornes anté- 
rieures ont sans doute diverses fonctions, les groupes latéraux sont surtout les 
groupes de flexion, les médians ceux d’extension ; tous les groupes de cellules 
des cornes antérieures qui se trouvent au niveau de l'origine d’un nerf prennent 
une part plus ou moins grande à sa constitution ; il s’ensuit que si l’on comprend 
un noyau comme un groupe de cellules nettement délimité au point de vue ana- 
tomique et physiologique, comme le noyau d’un nerf cérébral, les nerfs rachi- 
diens n’ont pas de noyau ; il s’ensuit aussi que le groupe médian n’est pas exclu- 
sivement destiné à la musculature dorsale. A. Léa. 


1110) Des lésions Nerveuses dans le Spina-bifida (hydropisie du 5¢ ventri- 
cule), par N. N. Socovrcer. Société de Neurologie et de Psychiatrte de Moscou, 


17 novembre 1900. Vratch, 1901, p. 161-2. 

Il existe toujours des lésions dans le système nerveux central; dans le 
cerveau l’hydropisie est peu développée ; le lobe moyen du cervelet est plus ou 
moins arrêté dans son développement, le 4° ventricule s’allonge en bas et son 


1000 REVUE NEUROLOGIQUE 


angle inférieur est dans la partie cervicale du rachis ; la voûte cérébrale posté- 
rieure et parfois la partie postérieure du cervelet descend en bas et couvre dans 
toute son étendue le 4° ventricule. Le bulbe se déplace en bas dans la partie 
cervicale du rachis ; le canal osseux, par suite de la descente du bulbe, se 


dilate fortement et les apophyses s’écartent. Parfois la partie postérieure du 


bulbe seule se déplace et se trouve ainsi suspendue sur la moelle, laquelle 
s’avance ainsi devant le bulbe et se dispose en avant de lui. 
Toutes ces altérations sont provoquées par l'hydropisie du 4° ventricule. 
Dans les cas où le spina-bifida n'est pas accompagné d'hydropisie du 
4° ventricule, ces lésions n’existent pas. J. TARGOWLA. 


1111) Des Altérationa pathologiques provoquées par la Ponction 
Lombaire dans le Système Nerveux d'animaux (Ueber die patholo- 
gischen Veränderungen, welche in dem Centralnervensystem von Thieren 
durch die Lumbalpunction hervorgerufen werden), par Ossipow (de Berlin). 
D. Zeitechr. für Nervenheilk., t. 19, 4 avril 1901, p. 105. 


Recherches sur huit chiens : 

La ponction lombaire provoque une hyperémie vasculaire des méninges et de 
la substance cérébrale et médullaire elle-même ; des ponctions répétées provoquent 
des hémorrhagies et des lésions des cellules nerveuses, celles-ci dépendant non 
seulement de ces hémorrhagies, mais de troubles dans la nutrition cellulaire; 
l'aspiration du liquide céphalo-rachidien rend plus fréquentes et plus sérieuses 
les hémorrhagies, en particulier celles qui se font dans le canal central. 

Chez l’homme la ponction lombaire doit être évitée, comme moyen théra- 
peutique surtout, dans l'artériosclérose et dans les affections du système nerveux 
central en général quand il n'y a pas de symptômes nets d'hypertension , dans 
un but diagnostic elle n’a pas les mêmes inconvénients, étant donnée la petite 
quantité de liquide nécessaire ; cependant il ne faudra pas la pratiquer comme 
moyen de contrôle du diagnostic déjà fait d'hémorrhagie cérébrale, car l'écou- 
lement d'un liquide sanguinolent ne prouvera pas sûrement que le sang vient 
du cerveau, et d'autre part pourra être dangereux en augmentant l’hémorrhagie. 

AnDRÉ Leal. 


1112) Lésions de la Queue de cheval par la Ponction lombaire (Ueber 
Verletzungen der Cauda equina durch die Lumbalpunction), par Hexneseac. 
Soc. de Psych, et Neurol. de Berlin, 14 déc. 1879; Arch. f. Psych., t. XXXIV, 
f. 1, 1901. 


Hémorrhagie de la queue de cheval due à une ponction par l'hiatus sacro- 
lombaire. Il faut se rappeler que la distance de la surface de la peau à la face 
postérieure des corps vertébraux est de 53 à 60 millim. entre la 5° lombaire et 
la 1re sacrée, tandis qu'elle est de 85 à 90 au niveau des 3¢ et 4° vertèbres lom- 
baires (chez l'adulte); il faut donc enfoncer l'aiguille moins profondément au 
niveau de l'hiatus sacro-lombaire, car la direction à lui imprimer est moins 
oblique qu'au niveau des 3 et 4° vertèbres lombaires. Cependant en ce dernier 
point on peut encore blesser les racines (1 cas). M. Trénez. 


1113) Sur le Cerveau des Sourds-Muets (Ueber das Gehirn der Taubs- 
tummen), par Prosst. Arch. f. Psychiatrie, XXXIV, f. 2, 1900 (1 obs., 3 fig. 
Historique). 


Surdi-mutité congénitale. L’ouïe n'était pas abolie d’une façon absolue. Amin 


Den me mm 
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iches temporales, portant essentiellement sur la substance 
minution des cellules de l'écorce. 
la frontale ascendante droite sont d'un type simple rappelant 

la mycrogyrie. Amincissement des couches linguale et fusiforme, Réduction de 

la couche optique et du corps genouillé interne, Le tapetum est un peu réduit 

à sa partie postérieure. 

En dehors de cela, aucune lésion appréciable des diverses régions du cerveau, 
en particulier pas de lésions microscopiques notables de l'écorce. Nerf acous- 
tique peut-être un peu réduit de volume, pas de lésion de ses noyaux. P. se borne 
à la description anatomique et donne une rapide vue d'ensemble d'anatomie 
pathologique sans vouloir établir de conclusion. M. Tréne. 


1114) Malformation du Crane par défaut d'Ossification. Cranioschisis 
sans Encéphalocéle, par Desancuane et Oimer. Gazette hebdomadaire de mél. 
et de chirurgie, n° 35, p, 409, 2 mai 1901. 

Il s’agit manifestement d'un arrêt de développement ayant frappé simultané- 
ment le squelette du crane, et dans la même étendue toutes les parties molles 
qui le revétent, sans que les organes de la cavité crânienne aient eu la moindre 
tendance à faire hernie. Ce fait, qui paraît fort rare, est bien d'accord avec 
la théorie nerveuse de l'encéphalocèle dans laquelle la perte de substance des os 
paraît secondaire à la malformation nerveuse. Il contredit formellement celles 
de Hilmy et de Serres, car si la hernie cérébrale était due, comme l'ont soutenu 
ces auteurs, à l'échappement de l'encéphale à travers une ouverture osseuse 
préexistante, pourquoi ne fut-elle pas produite ici où se trouvaient réunies comme 

souhait toutes les conditions favorables. Thom. 


115) Contribution à l'anatomie pathologique de la Microgyrie et de 

la Microcéphalie (B. z. path. Anat. der Microgyrie), par Katscuetkowa. 
(L. du p. v. Monakow). Archiv für Psychiatrie, t. XXXIV,f. 1, 1901 (65 p., 
4 obs., 25 fig. Hist. Bibliog.). 


Oss. I. — Microgyrie de l'hémisphère cérébral droit, atrophie et microgyrie 
roisées du cervelet. 

K. résume ses constatations de la façon suivante : 

a) Dégénération du corps géniculé interne droit en rapport avec la lésion 
lu lobe temporal droit. 

b) Dégénération quasiment totale de la fimbria, des piliers du fornix, du tu- 
verculemamillaire droit en rapport avec la lésion primitive de la corne d'Ammon 
iroite. . 

¢) Dégénération du noyau ventral de la couche optique d'un côté, de la C. 
supra-marginale, de l'opercule, des deux circonvolutions centrales de l'autre, et 
an même temps dégénération du ruban de Reil, du champ de Forel, des radia- 
tions de la calotte. Ces dégénérations simultanées ont été d'ailleurs produites 
expérimentalement (v. Monakow). 

d) Atrophie du pulvinar correspondant aux lésions du lobe pariétal (P,, Pi) 
(Rejerine, v. Monakow). 

¢) Dégénération partielle du pédoncule moyen, du pédoncule cérébelleux 
supérieur, du noyau rouge en rapport avec les lésions cérébrales. 

Jf) La lésion secondaire du noyau dentelé montre aussi une fois de plus 
qu'il est la station terminale d'une partie au moins des fibres du pédoncule 
moyen. 
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g) La dégénération presque exclusive des petites cellules pyramidales est à 
rapporter à la disparition des faisceaux d'association (v. Monakow); elles ne 
paraissent pas (à l'encontre de R. y Cajal) participer à la formation de la cap- 
sule interne, à laquelle répondent certainement les cellules géantes, qui sont 
restées tout à fait intactes. 

L’écorce et, plus encore, le point d'union de l'écorce et de la substance 
blanche sont remplis de kystes miliaires; traces d'anciens ramollissements ; au 
voisinage, les espaces périvasculaires sont dilatés et les vaisseaux congestionnés; 
mais il y ade plus une gliose intense très étendue Cependant des faisceaux de 
fibres nerveuses persistent dans les parties les plus lésées, même de l'écorce. 
Enfin, K. considère comme secondaires (v. Monakow) les lésions de certains 
groupes cellulaires (petites cellules pyramidales) en raison de leur systémati- 
sation. ‘ 

L’atrophie cérébelieuse, difficile à expliquer, doit être, au moins en partie, 
primitive, soit processus spécial, par troubles circulatoires des artérioles, soit 
anomalie de développement. 

Ons. II. — Idiotie avec épilepsie et quadriplégie spasmodique à peu près com- 
plete. Porencéphalie frontale incomplète avec microgyrie de l'hémisphère gauche. 
Dans les circonvolutions microgyriques existent des amas de substance grise 
constitués par un tissu embryonnaire mal différencié, contenant des lacunes 
d'origine hémorrhagique ; à leur voisinage la substance blanche présente de 
l'arrêt et des anomalies de développement, faisceaux atypiques, à ordination para- 
doxale dont les pelotons sont entourés de masses de fibres sans myéline avec 
uombreux noyaux névrogliques. 

Dans l'écorce de ces circonvolutions les cellules pyramidales sont disposées 
suivant des directions anormales, et la névroglie y a proliféré. 

Les diverses régions de la base ne présentent qu'une réduction de vowme 
sans lésions dégénératives manifestes, et en particulier les pyramides (K. insiste 
sur ce fait), quoiqu'il existât une rigidité généralisée. 

Comme conclusion, K. distingue plusieurs variétés d’hélérotopie de la subs- 
tance grise : | 

a) Des cellules nerveuses d’aspect normal sont en position anormale jse 
défier des artifices de préparation) ; 

b) Les éléments sont en partie mal développés ; 

c) Les nodules ont aspect du neurogliome ; 

d) Méme structure qu'en 8), mais de plus il existe des foyers de désintégration. 

e) Formes mixtes d'hétérotopie et de métaplasie. M. TRENEL. | 


1116) Un cas de Télangiectasie de la Face et de la Pie-mére (Ein 
Fall von Telangiectasie (Angiom) des Gesichts u. der weichen Hirnhaut, 
par Kauscuer (Berlin). Arch. für Psychiatrie, t. XXXIV, f. 1, 1901 (10 p.. 
10 fig.). 


Nævus de la face; à partir de l’âge de 6 mois, symptômes d’épilepsie jackson- 
nienne avec hémiplégie consécutive. Mort à 1 an et demi. 

A l’autopsie, angiome de la pie-mère de l'hémisphère gauche. La lésionp ? 
surtout sur les veines et les capillaires, mais n’épargne pas les artères; langit ? 
n'a pas envahi l'écorce, si ce n’est en deux points où la pénétration est: 5 
superficielle, mais cependant les vaisseaux corticaux sont abondants. L'hé 
sphère gauche est diminué de volume sans présenter de lésions manifestes. 5 
cellules, ni de la substance blanche. M. TRÉNEL. 
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1120) Du Rire incoercible dans un cas de lésion Cérébrale organique, 
sans Paralysie Faciale, par V. M. Bzcurersw. Conférence de la Clinique 
neuro-psychiatrique de Pétersbourg, séance du 26 octobre 1900, Vraich, 1901. p. 250. 


Dans un travail sur les noyaux optiques, l'auteur avait déjà signalé que le 
rire, comme d’autres mouvements expressifs involontaires, ont leur centre 
dans les couches optiques. Le rire forcé est également en rapport avec les cou- 
ches optiques et ses systèmes afférents. 

Les symptômes du rire forcé dans les lésions organiques du cerveau ne 
peuvent s’expliquer par la lésion seule des conducteurs volontaires des centres 
du nerf facial ainsi qu'il le pensait antérieurement et que l'admet encore 
Brissaud. Comme preuve à l'appui, l’auteur montre un malade atteint d'une 
lésion cérébrale avec rire forcé, mais qui n'a pas de paralysie faciale. Le 
malade était atteint, il y a 7 ans, d'une hémiplégie gauche qui disparut; une 
hémiplégie droite survint, il y a 4 mois. 

Actuellement, le malade conserve une parésie droite et une parésie faciale, 
mais tellement peu prononcée qu'il accomplit librement tous les mouvements 
faciaux du côté atteint : ils sont seulement légèrement en retard. Le malade a 
des accès de rire inextinguible débutant subitement sans cause, ou pour une 
cause futile, le rire est tout à fait naturel et très contagieux. Il est à remarquer 
que le chatouillement ou autre excitation légère de la peau ne provoque pas le 
rire forcé; ceci est probablement en rapport avec l’abaissement des réflexes 
cutanés ; tandis que des excitations douloureuses sur diverses parties du corps 
ainsi que l’excitation psychique, telle que l’examen clinique, provoque immédia- 
tement le rire inextinguible. 

L'auteur a le premier attiré l’attention sur le rire forcé dans les affections orga- 
niques du cerveau et, contrairement à son opinion primitive, le considère comme 
indépendant de la paralysie des nerfs faciaux. Le rire est un phénomène 
complexe, composé de contractions musculaires, de phénomènes vaso-moteurs, 
lacrymaux, vocaux et respiratoires. 

Les excitations douloureuses provoquent le rire forcé en évoquant une émotion 
psychique, laquelle répond par le rire forcé comme par un réflexe psychique 
suis generis. J. TARGOWLA. 


112!) Deux cas de Syphilis Cérébrale, par Brecutenew. Conférence de la 
Clinique neuro-psychiatrique de Pétersbourg, 19 mai 1900. Vratch. 1900, p. 1127. 


Deux malades. Le premier avait des symptômes d’une tumeur cérébrale: 
céphalalgie, apathie, vertiges, œdèine papillairé des deux yeux, parésie et par- 
fois convulsions dans le bras droit, ptosis de la paupière gauche. Mort par 
asthénie générale. A l’autopsie, méningo-encéphalite localisée sur la convexité 
de l'hémisphère gauche et gomme dans la région inférieure des circonvolutions 
centrales. — Dans le second cas, trouble de la prononciation de longue date, 
faiblesse parétique des jambes, surtout à droite et exagération des réflexes 
tendineux du même côté. 

Plus tard, apparut un abces par congestion sur le dos, indiquant une lési 1 
des os du rachis. Mort par inanition. A l’autopsie, gomme sur la moitié droite: 1 
rachis et carie des vertèbres. 

Dans les 2 cas il y eut un traitement intensif mercuriel et iodé. Dans ¢ 
premier cas, aucun succès ; dans le second, une amélioration au début, mais pl 5 
tard le traitement mercuriel restait sans utilité. J. TARGOWLA. 
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séphalie aiguë, par Crocg. Journal de Neurologie, 
p. 170. 


ans, sans antécédents névropathiques héréditaires. 
Mouvements choréiformes apparaissent, marche titu 
algie, aspect hydrocéphalique. Les deux membres 
d on couche l'enfant ; réflexes tendineux sont exagérés 
i bilatéral. Névrite optique double en voie de régressit 
de stase prolongée. 
Société belge de neurologie: on conseille la poncti 
Pauz M 


18 dans un casde Paralysie Cérébrale Infantile( 
llen in einem F. von c. Kinderlahmung), par Kanic. S 
: Berlin, mars 1899. Arch. et Psych., 1901, t. XXXIV, f. 


compagne d'atrophie optique et de réaction normale « 
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Iémiathétose, par Roupnerr. Moniteur (russe) neuroi 
t. IX, fase. 2, p. 95-106. 


Scrit 3 cas d’hémiathétose qu'il rapporte aux tr 
émiplégiques du mouvement; dans le premier cas l'hél 
chez une petite fille de 10 ans et demi, après une 
loppée sur un terrain de néphrite, qui a été pré 
deuse ; dans le second cas, il s'agissait d’un garçon de 
sie du côté droit et des phénomènes d'une hémiathéta 

troisième cas l'hémiathétose a été observée chez 
avec parésie. du côté gauche, s'étant développée da 
la troisième malade, l’auteur a enregistré les courbes 
tires, Le tremblement apparatt ici comme un éléme 
iouvements athétoïdes ; pendant le sommeil, dans le: 
s et aussi à la suite de l’effet des médicaments, le tremh 
ons. Les centres nerveux, à en juger d'après les cour 
haut degré de l'équilibre non stable, ce qui est plus 
mains, qui sont plus développés, que dans les doigi 
‘ins. L'injection de morphine arrête les mouvements s 
Serce Souxn 


tax cas de Tabes dorsalis avec Paralysie du 
Périphérique(U. zwei Fälle vonT . d. mit peripherisch 
ar Finxeunpurc. Soc, de Paych. et de Neur. de Berlin, 10 
ychiatrie, t. XXXIV, f. 1, 1901. 


sas sont des tabes incipiens chez des syphilitiques. F 
réronier à des traumatismes légers dans un cas (suivit 
du nerf au niveau d'une arthrite du genou dans l’autr 
Moet a vu ce symptôme fréquemment dans la paraly 
ique chez des syphilitiques. MT 
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1126 ) Le Réflexe Tendineux du Biceps dans l’Ataxie locomotrice (The 
biceps tendon jerk in locomotor ataxia), par Moses Benrenn. The Philadelphia 
Medical Journal, ler juin 1901. 


A la suite des recherches de Frenkel qui, en 1900, a insisté sur l'absence 
presque constante des réflexes tendineux du membre supérieur dans le tabes, 
M. B. a étudié 29 cas de tabes avéré, sur lesquels le réflexe tendineux du biceps 
était présent 9 fois, et le réflexe du triceps était présent 2 fois des deux côtés, 
2 autres fois d'un seul côté. Etudiant ces cas, au point de vue des diverses sensi- 
bilités et des relations de l’état des réflexes et du degré de l’ataxie, ainsi que de 
l'intensité des douleurs fulgurantes, M. B. arrive aux conclusions suivantes : 
l'ataxie des bras est, en règle, plus marquée quand le réflexe tendineux du 
biceps est absent. D'ordinaire, l’ataxie des bras existe parallèlement à celle des 
jambes. La persistance du réflexe tendineux du biceps avec une légère ataxie 
des bras, s'accompagne invariablement d’ataxie bien marquée des jambes, et 
dans ces cas la sensibilité est normale. Les troubles de la sensibilité s'observent 
d'ordinaire quand le réflexe tendineux du biceps est absent. Les arthropathies 
s'observent seulement dans les cas avancés. La perte du sens stéréognostique 
ne se rencontre que dans les cas d'ataxie marquée. La perte de la notion de 
position des membres est constante dans les cas avancés. Les douleurs fulgu- 
rantes du bras n'ont aucune relation avec le degré de l'ataxie. Rarement dans 
l’ataxie marquée on observe la perte de la notion des poids. L’intensité des 
symptômes ne dépend pas de la durée des cas, mais de l'extension du processus 
scléreux. P. LEREBOULLET. 


1127) Des troubles du Réflexe du tendon d'Achille dans le Tabes et la 
Sciatique (Ueber Stérungen des Achillessehnen reflexes bei Tabes und 
Ischias), par Max Biro (de Varsovie). D. Zeitechr. für Nervenheilk., t. 19, 4 avril 
1901, p. 188. 


Il n'existe sans doute pas de gens sains chez lesquels on puisse constater 
l'absence du réflexe du tendon d'Achille d'un côté ou des deux côtés : cette cons- 
tatation peut se faire de bonne heure chez certains tabétiques et être un signe 
précoce. L’altération du réflexe, diminution ou aboliticn, se rencontre dans bien 
des cas d'affections du nerf sciatique du côté malade et jamais du côté sain: 
cette altération peut progresser avec l’affection et s’atténuer et disparaître avec 
elle : elle est un des meilleurs signes d'inflammation du nerf sciatique dont dépend 
physiologiquement le réflexe achilléen ; la fréquence de l'altération du réflexe 
dans les affections du sciatique examinées par B. (35 p. 100) indique que bien des 
douleurs considérées jusqu'ici comme simplement névralgiques sont en réalité 
dues à des névrites. | A. LERI. 


1128) Un cas de maladie de Friedreich, par Fr. Procuazra. Rozhledy léka- 
rike, 1900, n° 1. 


Communication d'un cas intéressant de cette maladie chez une fille de 20 ans. 
Sa mère a eu dans le cinquième mois de grossesse des attaques de grar 
hystérie. A cette époque le père de la malade est mort par suicide. 

L'auteur croit que l'émotion vive de la mère pendant la grossesse et 
attaques hystériques citées, pouvaient être seules la cause de la maladie dt 
fille. Haskovec. 
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gomyélie, 
1901, t. I 


le 30 ans, cl 

marquée de 

des atrophie 
droite du corps et une légère atroph 
paréto-spasmodique dans ces derni 
diverses et une anesthésie très accen 
différent degré dans différents endr. 
(le tissu sous-cutané très épais, une 
dents) et vaso-moteurs (peau d’oie, 
certains phénomènes bulbaires et 
Malgré l'absence du tableau typiq 
syringomyélie. 


1130) Syndrome Syringomyéliq 
de Neurologie, Bruxi 
Homme à hérédité bonne, mais qui 
3yndrome syringomyélique à droite 1 
moteurs marqués : « l’homme droit 
"homme gauche ». Sensibilité auditi 
Le goût est légèrement diminué d 
En dehors de la paralysie du réc 
lant du X. Nerf spinal également a 
Pas de cause connue. Il est cer 
à la nature de la lésion, l'auteur én 
vantes d'une portée générale : « Si 
une influence, on ne peut cependa 
admettre que cette hypertension si 
épendymaire... puisse n'exercer son 
IL est nécessaire d'admettre dans |: 
riorités originelles et on est en dre 
pas la cause déterminante des réac 
dymaires. Nous comprendrions au 
clinique, on voit, abstraction faite de 
trophie progressive médullaire (Ar 
myélie. » 


1131) Syringomyélie avec Hyt 
supérieur avec troubles Bul 
rologie, 1901, n° 1. 


Antécédents familiaux névropath 
lisme articulaire aigu à la suite du 
tuelle. Des crises de hoquet [mais 
3 provoquer par ingestion d'un li 
iphonie (15 jours), dysphagie, et 
vmptômes durèrent deux semaines 
embre supérieur droit, principalem 
fique de la sensibilité générale ay: 
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ciation (du moins pour un côté du corps) entre les réflexes cutanés et les réflexes 
tendineux. Pauz Mason. 


\ 

1132) Syringomyélie avec hypertrophie segmentaire d’un membre 
supérieur et troubles Bulbaires, par Hevpensercu. Belgique médicale, 
1901, ne 14. | 


Antécédents familiaux névropathiques. Sujet : homme 27 ans. Pas de syphilis. 
Affection quasi-congénitale ayant existé d’une manière latente pendant de ion- 
gues années, s'est réveillée brusquement à l'occasion d’un rhumatisme articu- 
laire aigu. Réflexes : dissociation entre les réflexes cutanés et les réflexes ten- 
dineux. 

Phénomènes bullaires passagers : hoquet apparaissant sous forme de crises, 
ultérieurement aphonie, dysphagie et difficulté à la respiration. Ces troubles ont 
aujourd’hui disparu. A la même époque le segment moyen du membre supérieur 
droit fut le siège d'une hypertrophie. 

[On peut se demander si la différence de 2 centimètres en longueur comme en 
circonférence du membre supérieur droit comparativement à son homonyme du 
côté gauche n’est pas simplement due à une différence dans l'atrophie, le pro- 
cessus pathologique pouvant être plus précoce ou plus actif d'un côté que de 
l'autre ; certains détails de l'observation paraissent pouvoir faire adopter cette 
interprétation par opposition à celle d'une hypertrophie active, telle que le titre 
de l'observation semblerait annoncer. P. M.] Paut Mason (Gheel). 


1133) Cas anormal de Syringomyélie d'origine Syphilitique probable 
(type Morvan à localisation inférieure), par De Keyser. Journal matical, 
Bruxelles, 1901. 


Début : 3ans après l'infection. Pas de troubles de 1a motilité; troubles de la 
sensibilité considérables. Symétrie des lésions. L'amélioration sous l'influence du 
traitement spécifique plaide en faveur de l’origine syphilitique de l'affection. 

‘ Pauz Masoix. 


1134) Rapport sur une épidémie de Poliomyélite antérieure aiguë 
survenue en 1899 dans la préfecture de Bratsberg (Beretning am 
en epidemi af Poliomyelitis anterior acuta i Bratsberg amt aar 1899), par 
Cun. Leecaarp, Norsk Magazin for Laegevidenskaben, 1901, avril, p. 377-421 
(54 obs. orig.). (Résumé en francais.) 


Il se produisit en 1899, dans la Norvége, une grande épidémie de poliomyélite 
antérieure aiguë. Les symptômes initiaux consistaient en fièvre ordinairement 
légère et douleurs. Presqu’en même temps se déclaraient des douleurs. Ces 
symptômes duraient souvent de 2 à 3 semaines. Le plus souvent du 2° au 
8e jour se manifesta la paralysie, qui était atrophiante, lache. On constata 
paralysie des jambes seules 28 fois, paralysie des bras seuls 7 fois et paralysie 
des jambes et des bras 19 fois. Chez la plupart (40 cas sera 54), il resta une 
paralysie persistante avec invalidité. 

Il y a lieu de croire que la contagion a été importée du dehors, ce qui gag 
encore en probabilité, quand on'observe que les deux autres épidémies connue 
jusqu'ici en Scandinavie (Umeaa en Suède, Mandal en Norvège), ont fait aus 
hien leur apparition dans des villes ou dans le voisinage de villes” avant: 
wrandes communications par voie de mer. La contagion se répand le long di 
voies de communication, et est transportée par les personnes, peut-étre pé 
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1s effets. Le long de ta ligne des transmissions, elle donne lieu 

lés, soit à des groupes. La période d’incubation est probable- 

variable de un à quelques jours. La maladie est transmissible 
seulement dans sa période aiguë. Pauw’ Hererc (de Copenhague). 


1135) Sclérose Cérébro-spinale disséminée, par Croco. Journal de Neurologie, 
Bruxelles, 1901, n° 7, p. 126. 

Femme de 81 ans, présentant des troubles moteurs intenses, surtout depuis 

une frayeur : phénomènes spasmodiques qui se calment sous l'empire de la 
“onté, des mouvements rythmiques oscillatoires propres à la sclérose en 
aques et des contractions fibrillaires. Parole scandée, difficile. Écartant le 
iramyoclonus multiplex, l'athétose, la chorée fibrillaire de Morvan, C. admet 
te cette malade présente des symptémes cliniques de la sclérose en plaques et 
: la sénilité. Anatomiquement, cependant, il y aunité du processus, qui est une 
lérose cérébro-spinale. (Voir, pour plus ample interprétation, la discussion 
Journal de Neurologie, n° 7 p. 136.) Paut Masomn. 


36) Méningo-myélite Tuberouleuse aiguë, avec autopsie, par Croco. 
Journal de Neurologie, 1901, n° 4, p. 61-66 (fig.). 

Examen détaillé des diverses régions de la moelle. A remarquer que les 

sions constatées dans les ganglions spinaux se rapprochent beaucoup de celles 

Serites dans la rage. C. a déja signalé un fait analogue dans un cas de croup 

900). Pau Masoin (Gheel). 


:37) Diagnostic entre une variété de lésions Nerveuses diffuses et la 
Compression Médullaire, par De Buck. Belgique médicale, 1901, n° 23; voir 
aussi Journal de Neurologie, 1901, n° 13. 

En résumé, de cette étude à la fois clinique et histologique, D. estime que dans 
‘ processus carcinomateux, tuberculeux, syphilitiques, avec symptômes de 
ompression médullaire, parmi d'autres éventualités diagnostiques, il faut songer 
la sclérose combinée avec ou sans participation du système nerveux périphé- 
que. On trouvera les éléments du diagnostic dans l’étude approfondie de la 
ensibilité, des réflexes, des réactions électriques. Pauz Masoin. 


138) Syndrome de Brown-Séquard, par François. Journal de Neurologie, 
Bruxelles, 1901, n° 13. 

Lésion médullaire probablement d'origine syphilitique. Du côté de l’anesthésie 
membre inférieur droit) il existe une dissociation de la sensibilité (abolition du 
ens thermique et douloureux, persistance du sens tactile et musculaire). 

Paut Mason. 


139) Compression du Pneumogastrique droit; Bradycardie, par Paut 
Masoix. Bull. de l'Acad. de médec. de Belgique, mai 1901 (fig.); Presse médicale, 
Paris, n° 65, 14 août 1901 (fig.). 

L’autopsie révéla l'existence d’une tumeur de nature carcinomateuse qui inté- 
‘ssait l’une des branches nerveuses spécialement destinée au cœur, aux 
ronches et à l'œsophage. ; 

Le tissu nerveux ne présentait aucune altération. L’excitation du nerf était 
irement mécanique. Absence de troubles respiratoires. Les symptômes observés 
arant la vie et les données nécropsiques permettent d’exclure toute autre 
iterprétation. Discussion phystologique très étendue,  Pauz Masoin (Ghoel). 
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1140) Deux cas de Paralysie Faciale comme symptômes de la Paralysie 
aiguë infantile (Tva fall af akut facialis paralysi hos barn sasom symptom 
af akut infantil paralysi), par Au.rors. Hygiea, 1901, p. 50-55, Stockholm. 


I] s'agit d’une sœur âgée de 2 ans et d'un frère âgé de 4 ans. Le dernier, mort 
après quelques jours. Paut Heiperc (de Copenhague). 


1141) Polynévrite et Réflexes, par De Buck. Journal de Neurologie, 1901, n°8, 
p. 143-149. 


Un cas de polynévrite qui présente les particularités suivantes : 

10 Dissociation de la sensibilité et des réflexes cutanés ; conservation de la 
première et abolition ou diminution des seconds. 

2° Dissociation des réflexes cutanés et des réflexes tendineux ; abolition ou 
diminution des premiers et exagération des seconds. 

3° Dissociation des réflexes tendineux et du tonus musculaire ; ce dernier ne 
présente pas d’exagération correspondant à des réflexes tendineux. 

Voir la Discussion relativement à l’exagération des réflexes dans la polynévrite 
(Journal de Neurologie, 1901, n° 11, p. 212 ; Société belge de Neurologie) ; voir aussi 
travail de Decroy sur même sujet, même journal, n° 11, p. 202. La plupart des 
membres croient que l’exagération des réflexes dans la polynévrite doit être 
attribuée à une intoxication concomitante du système nerveux central, à l'état 
général, à l'irritabilité réflexe préexistante et basée sur une autre cause. Il est à 
remarquer cependant que le muscle peut être atteint par l'infection absolument 
comme le nerf et on aura alors une hyperexcitabilité purement musculaire (Sano). 

Pauz Masoin (Gheel). 


1142) État des Réflexes dans la Polynévrite ; à propos d’un cas de Poly- 
névrite motrice tuberculeuse, par De CroLy. Journal de Neurologie, 1901, 
n° 11, p. 201. 


Jeune garçon, début de tuberbulose; et d'autre part tableau clinique de la 
névrite multiple avec cette particularité : exagération générale des réflexes et 
surtout du réflexe rotulien ; les réflexes achilléens sont diminués ; réflexes plan- 
taires sont supprimés. 

A la suite de ce cas s'engage, à la Société de Neurologie, une discussion por- 
tant en même temps sur le travail de De Buck: Polynévrite et réflexes {Journal 
de Neurologie, 1901, n° 11, p. 212. Paut Mason. 


1143) 4° Polynévrite d'origine Diphtérique chez un homme de 45 ans. 
2° Polynévrite d'origine Grippale chez un enfant, par GLorieux. Journal 
de Neurolngie, Bruxelles, 1901, no 13, p. 252 et suiv. 


1° La polynévrite a débuté par les muscles de l’œil et a entrepris ensuite tout 
le corps (motilité), sans douleur spontanée ni à la pression. Abolition complète 
des réflexes tendineux. Grande excitabilité idio-musculaire. 

2° Début à forme cérébrale grave avec symptômes rétiniens sans albumine 
dans l'urine. Puis, caractères de polynévrite, actuellement évidente. Examen 
électrique normal, à part la non réaction du muscle au courant faradique. T 
les réflexes cutanés, périostiques, tendineux sont abolis. Pauz Masoix. 


1141) Bralure Électrique du Nerf Cubital, Tumeur cicatricielle, ope 
tion, par De Crozy. Journal de Neurologie, Bruxelles, 1901, n° 8. 


Accidentdatant d’une année. Pas de symptémes de névrome, mais bien tum 
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1 consistant à enlever le manchon 
roubles sensilifs se sont très nett 
2s en dégénérescence encore, mai: 
sige au massage. Pat 


1145) Tuberculose surrénale dans un mal de Pott. E 
d'une Mélanodermie latente, par TRémoLiËReS. Bullet 
médicale des hôpitaux de Paris, 27 juin 1901. 


‘application de cataplasmes chauds peut chez certains ma 
: forte pigmentation locale. Il y a là, pour Jacquet, un moye 
nélanodermie latente : dans un cas où cette épreuve fut fait : 
lonna un résultat positif, on trouve à l’autopsie les capsules 
s de masses caséeuses. Il y a 14 donc un moyen de révéler 
tielle dans les formes frustes d’addisonnisme. Paut f 


6) Tic douloureux de la face héréditaire, guérison p: 
courants continus, par S. Dusois (de Saujon). Société f 
bérapie, janvier 1900. 


‘action des courants continus dans le tic douloureux de la 
‘e, mais à la plupart des observations on peut faire l'objection 
sont pas guéris, qu’ils ont seulemept une rémission. 

In’en est pas de même chez le malade de D. dont l'histoire € 
+, bien démonstrative. Il a été soigné en 1874 par les couran 
satif au cou, pôle positif communiquant par un cordon à 3 bra 
ques placées au niveau des trous sus-orbitaire, sous-orbitair 
atensité était d'environ 12 à 15 M. A., la durée d'application d 
ses se sont modifiées après quelques applications et n'ont p 
séances d’électrisation. Le malade a continué pendant un 
ctrique et depuis 1874 (il a aujourd'hui 76 ans), il n'a plus 
1s. 

Depuis cette époque D. a traité trois autres cas de tic doulourt 
thode ; il a eu à enregistrer un insuccés et deux guérisons, ou 
1x longues rémissions. 1 


\7) Névralgie Ciliaire d'origine Palustre, par OnLov 
p. 11745. 


\uto-observation. Accès d'impaludisme de 7 jours de durée 
ections sous-cutanées de quinine, tandis que l'ingestion de 1 
ait des troubles, jusqu'aux spasmes laryngés. Une quinzaine 
rvint une douleur du globe oculaire gauehe apparaissant a 

à la pression ; aucune lésion de l'œil. La douleur augment: 
vint fulgurante et térébrante ; la lumière provoquait une fo 
osation de brûlure et des convulsions de la paupière. Le mak 
1s l'obscurité; les bromures, les iodures, la cocaïne, la morp 
ne sont restés sans résultat. Après la première injection + 
inine avec de la morphine, la douleur disparut. 5 jours ap 
mlalgie générale, sans qu'il y ait de la carie; une seconde i 
ela fit disparattre. J. 


1012 | REVUE NEUROLOGIQUE 


1148) Un cas d’Acroparesthésie, par. Verriesr. Journal de Neurologie, 
Bruxelles, 1901. . 


Femme 49 ans, sans tare héréditaire ni personnelle marquée, éprouve depuis 
cinq ans des douleurs surtoutnocturnes, dans les mains exclusivement, en même 
temps que des sensations d’engourdissement. L’affection est paroxystique. Les 
doigts médians seuls sont douloureux à la pression. Au reste, pas de troubles 
vasculaires ni trophiques, a part un peu de sécheresse générale de la peau. Pas 
de symptômes bien apparents de disthyroïdie. L'iodure et le salycilaté de sonde 
n'ont produit aucun effet. 

Voir la discussion qui suivit cette relation : Journal de Neurologie, 1901, n° 9, 
p. 169 : préconisation de l'air chaud, de la brosse faradique. Ténacité très grande 
du mal. Pauz Mason. 


1149) Pathogénie et Clinique des Crampes des Mollets (Zur Pathogenese 
und Klinik der Wadenkrampfe), par Naecxe (d’Hubertusbourg). Neurol. Centralbl., 
no 7, ler avril 1901, p. 290. 


Féré admet que les crampes, en particulier celles des mollets, sont dues a un 
violent raccourcissement ou a une élongation des muscles dans un mouvement 
soit volontaire, soit involontaire (pendant le sommeil par exemple); la fatigue et 
les états nerveux, l'hystérie, l'épilepsie, les paralysies en favoriseraient la pro- 
duction. N. a constaté que la fatigue ne favorisait pas particulièrement la pro- 
duction des crampes : elles ne seraient pas plus fréquentes chez les soldats à la 
suite des exercices et des manœuvres: elles surviennent surtout à la suite des 
mouvements forcés. La compression des vaisseaux, des nerfs et des muscles 
n'est pas non plus une cause favorisante importante : elles ne sont pas 
plus fréquentes chez la femme malgré les jarretières et la ligature des membres 
ne les provoque pas (expériences de Vold). Une cause qui au contraire joue un 
grand rôle est la constitution chimique anormale du sang et l'excitation qu'elle 
produit : ainsi s'explique comment les crampes sont si fréquemment bilaté- 
rales et se répètent souvent, ainsi s'explique aussi leur fréquence dans le 
choléra asiatique et nostras, le typhus, le diabète, les intoxications saturnine et 
arsenicale, dans les tumeurs abdominales et la constipation persistante, la 
dilatation d’estomac, etc. La raison de la localisation spéciale dans les mollets 
reste encore inexpliquée, la circulation du sang se faisant plus mal encore dans 
la profondeur de la jambe ou dans le pied que dans les jumeaux : les mouve- 
ments anormaux ou mal réglés de flexion et d'extension du pied pendant la 
veille ou le sommeil sont sans doute la cause occasionnelle ordinaire. 

A. Leal. 


1150) Nouvelle communication sur la Claudication Intermittente (Wei- 
teres über das intermittirende Hinken), par GoprLam (de Varsovie). Neural. 
Centralbl., n° 5, 1er mars 1901, p. 197. 


La claudication intermittente, décrite chez l’homme par G. en 1895, est rela- 
tivement fréquente : G. en a observé 25 cas depuis sa première communication; 
irb en a publié 12 cas (D. Zeitsch. fiir Nervenheilk., 1898). 

Sa symptomatologie est caractéristique et permet un diagnostic rapide d'autant 
plus important que l'affection sé termine fréquemment par la gangrène. Elle se 
manifeste par des douleurs ou des paresthésies dans les jambes, surtout dans les 
mollets et dansles pieds, qui surviennent après une marche plus ou moins longue 
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tite et reparaître pendant une nouvelle marche : l'absence de 
re dorsale du pied ou de la tibiale postérieure est alors le 
met de reconnaitre qu'on n’a pas affaire à un rhumatisme, 
e névralgie quelconque ; les battements peuvent être sup- 
plus grosses artères, la poplitée, la fémorale. L’affection 
rale et symétrique. Des troubles vaso-moleurs et trophiques 
moins tard au niveau des membres inférieurs. L'affection 
, mais elle peut être interrompue par de longues périodes 
ui en est la cause est par elle-même une lésion à évolution 


leurs dans la marche, il peut se produire très précocement 
vos et la nuit au lit. Les troubles vaso-moteurs peuvent 
vu exister seuls, sans aucune douleur; dans ce cas des 
's existent souvent sur d'autres territoires et le diagnostic 
aut songer à la possibilité de l’artérite et la dépister par la 
ients artériels : G. cite un cas semblable. Dans d’autres cas 
irédominants à l'un des pieds alors que les battements 
ssé soit à l'autre pied seul, soit également aux deux 


n trouve un épaississement de la membrane interne et de 
ae des artères et artérioles, d'où un jrétrécissement de la 
x allant jusqu’à l'oblitération; souvent des lésionssemblables . 
nes. 
sloppe presque uniquement dans Je sexe masculin et dans 
: adulte. Ni l’artériosclérose, ni le diabète comme le pensait 
atisme, ni l'alcoolisme, ni la syphilis n’ont une action pré- 
prtante; le nicotinisme est peut-être un peu plus important, 
2 une prédisposition héréditaire et familiale : la prédis- 
r dans le système circulatoire ou plus probablement 
veux, comme pour certains cas de maladie de Raynaud 
d'endartérites et d’endophlébites (G. rapporte un cas 





artout hygiénique et diététique (pas de fatigues, pas d’humi- 
ac, pas d'aliments excitants) ; aucun médicament ni aucune 
né de résultats très favorables. A. Liat. 


; glande Thyroïde (Eclampsia and the thyroid glande), 
nsox. The Scottish medical and surgical Journal, juin 1901. 


éliminaire O. N. étudie les modifications du sang et de la 
grossesse, l'état et la fonction du corps thyroïde dans la 
2 qui est à la base de l’éclampsie. Il rapporte un cas d' 
succès par l'extrait thyroïdien. Il établit alors une relation 
hyroïdienne et l’éclampsie.en montrant que certains symp- 
es (edéme, albuminurie, diminution des urines, élévation 
e, mal de tête, diarrhée, troubles oculaires, etc.) peuvent être 
iffisance thyroïdienne, comme le prouvent l'action de l’iodo- 
rétique de l'extrait thyroïdien, son action antagoniste de 
n influence sur la production de l’urée, ses effets sur le foie, 
raitthyroïdien sur l'éclampsie et les phénomènes prééclamp- 
P. LEREBOULLET. 
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1152) Tétanie Gastrique avec relation de cas (Gastric tetany with report 
of cases), par W. M. Gerry Morgan. The Philadelphia medical Journal, 18 mai 
1901, 


Courte revue générale sur la tétanie gastrique, son étiologie, ses symptômes. 
L'auteur la fait suivre de deux observations de crises de tétanie survenant chez 
des sujets dyspeptiques l'un depuis plus de dix ans, l’autre depuis trois ans. Dans 
la première observation les crises très violentes, qui durèrent six ans, pouvaient 
faire penser parfois à des crises d’épilepsie associées aux crises de tétanie, mais 
l'analyse de leurs caractères justifie néanmoins même alors le diagnostic de 
crises de tétanie. L'usage du bromure de strontium à faibles doses pris avant le 
repas, associé au bicarbonate de soude après les repas, semble avoir amené une 
sédation presque complète des crises. P. LEREBOULLET. 


1153) Un nouveau signe physique spécial à l'Intoxication Alcoolique, 
« le signe de Quinquaud », par E. Ausry. Archives de Neurologie, juin 1901, 
n° 66, p. 474-479. 


I] existe un signe peu connu de l'alcoolisme, décrit par un médecin des envi- 
rons de Rouen, le Dr Mariart et que Quinquaud recherchait quotidiennement 
dans son service. Voici comment on éludie ce signe : on ordonne à l'individu 
d’écarter les doigts, de les étendre et de les appuyer fortement et perpendicu- 
lairement contre le fond dela main de l’expérimentateur : pendant les deux ou 
trois premières secondes, celui-ci n’éprouve rien d'extraordinaire, mais bientôt 
il ressent de petits chocs comme si les os de chaque doigt se repoussaient brus- 
quement l'un l'autre et venaient frapper sa paume. 

Les recherche faites sur les malades de Marésille ont montré à l'auteur que 
ce signe ne se rencontre ni chez les épileptiques ni chez les paralytiques géné- 
raux. Seuls les alcooliques l’ont présenté avec assez de régularité et de fréquence. 
Il n’existait pas dans les cas où l’abstinence était indiscutable. Il est assez diffi- 
cile, à l'heure actuelle, d’en élucider la pathogénie ; il est indépendant du trem- 
blement avec lequel il ne coïncide nullement. Pau SAINTON. 


1154) Suites lointaines de l’Ergotisme au point de vue Cérébral (U. 
bleibende Folgen des Ergotismus für das Centralnervensystem), par Janr- 
MARKER (Marburg), Congrès de Halle. Arch. f. Psych., t. XXXIV, f. 1, 1901. 


L'épidémie eut lieu en 1880. Tantôt les lésions sont restées irréparables, tantôt 
il y a eu lente amélioration ou au moins aucune progression. Mais parfois il s'est 
développé des accidents épileptiques progressifs. Pas d'influence néfaste sur Ja 
descendance. M. TRreneL. 


1155) Sur les troubles du Sympathique dans la Pneumonie Lobaire 
(On the disturbances of the sympathetic system in lobar pneumonia), par 
J. Eason. The Scottish medical and surgical Journal, avril 1900. 


E. insiste sur la fréquence de l’inégalité pupillaire dans la pneumonie gauche. 
Dans 24 cas sur 54 il a noté une dilatation pupillaire, unilatérale, qui « 5 
21 cas siégeait du côté de la pneumonie. Dans 15 cas il s’agissait de pneumo ; 
du sommet, dans 2 cas seulement de pneumonies de la base ; 4 pneumonie! 1 
sommet seulement ne s'accompagnaient pas de dilatation pupillaire; elles cor 
naient des enfants. L'absence ou la présence de l'inégalité pupillaire ser + 
donc dépendre du siège de la pneumonie. Les signes pupillaires ont p |! 
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ignes physiques, et souvent dans les pneumonies du 
urs jours après la crise. Ces troubles pupillaires s'expli- 
fibres sympathiques contenues dans les premières paires 
n cervical inférieur. Cette irritation explique aussi la 
rougeur de la face du même côté et la päleur plus rarement observée; elle fait 
comprendre sans doute aussi la saillie du globe oculaire parfois notée par E. 
Peut-être enfin peut-elle permettre d'expliquer des troubles cérébraux habituels 
dans les pneumonies du sommet, par irritation des fibres vaso-motrices 
ngant la circulation cérébrale, et enfin elle explique certains troubles res- 

ires et cardiaques. P. LeresouLrer. 


Polynévrite suite de Coqueluche, par Guinon. Bulletins de la Société 
médicale des hôpitaux de Paris, 18 juillet 1901, p. 866-872. 


; cas de paralysie ne sont pas rares dans la coqueluche; beaycoup moins 
1s sont ceux où les troubles moteurs rovétent le type de la polynévrite. 
: rapporte un exemple chez une fillette de 5 ans : il existait une paralysie 
e atteignant les membres inférieurs, le cou, le tronc, les muscles respira- 
à l'exception du diaphragme, les muscles droits internes des globes ocu- 
; l'examen électrique, fait par M. Huet, indiquait l'existence d'une réaction 
alle de dégénérescence. La puralysie est survenue à la période de déclin 
coqueluche. Mæbius et Moussous ont d'ailleurs observé des cas analogues. 
Pau Saixton. 


Sur l'étiologie du Béribéri (Beriberi's atiologi), par P. Esves. 
Norsk Magazin for Laegevidenskuben, 1901, p. 956-981. Kristiania. 


a trouvé que le béribéri est dû au riz infecté, parce qu'il est prédominant 
les pays qui produisent le riz et parce que sa marche clinique ressemble 
Là une intoxication qu'à une infection ; elle ressemble surtout à l’intoxication 
lique chronique. Paut Hetsenc (de Copenhague). 


Les Atrophies Musculaires dans les lésions des Articulations 
des Os, par N. Pororr, Moniteur (russe) neurologique, 1901, t. IX, fase. 2, 
151-168. 


‘agit d’un jeune Tartare, chez qui on observait une atrophie très marquée 
quscles longs dorsaux; cette atrophie se trouvait en connexion avec les 
sissements des processus épineux des seconde et troisième vertèbres lom- 
s. L'amyotrophie arthropathique dans une forme si marquée se rencontre, 
qu'il parait, assez rarement, dans les muscles longs dorsaux. 

Serce Sourwanorr. 


| Myopathie primitive, par Gronizux. Journal de Neurologie, 1901, n° 4, 
p. 71. 
rçon, 14 ans; l'affection n’est pas familiale, bonne santé jusqu’à l'âge de 
i. A cette époque, maladie caractérisée par perte de la conscience et de la 
e; a été alité 2 mois, Depuis lors il ne savait plus courir comme les autres 
its. Depuis trois ans l'affection s'est beaucoup aggravée; la marche et la 
on debout sont impossibles ; atrophie des membres. Les membres inférieurs 
périeurs ont été pris en même temps. Scoliose, les mouvements sont faibles 
possibles. Écriture persiste. Parlies proximales des membres sont surtout 
ites. Sensibilité intacte. Pas de réaction de dégénérescence. Face indemne. 
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Réflexes rotuliens abolis. Babinski: légère flexion des orteils. Traitement 
thyroïdien inutile. Pauz Mason (Gheel). 


1160) Atrophie Musculaire et impotence fonctionnelle par Insuf- 
fisance Rénale, par Descaaxps. Journal de Neurologie, Bruxelles, 1901, n° 1. 


Deux observations où des symptômes d’atrophie musculaire surtout marques 
aux mains coexistaient avec une insuffisance rénale: albuminurie dans un cas, 


destruction insuffisante des urates dans l’autre. Amélioration par régime approprié. 


Il cite aussi un cas de crampe des écrivains qu’il rapporte également à des troubles 
de l’assimilation.  Pauz Mason (Gheel). 


1161) Deux cas nouveaux de Myxædème, par Kazenesene. Journal (russe) 
médical de Kazan, 1901, avril, p. 230-242. 


Les observations de l’auteur lui donnent le droit d'envisager la glande thyroi- 
dienne comme unique moyen plus ou moins sûr pour l’éloignement des accès 
de la maladie sus-nommée : on ne peut pas obtenir, sans doute, de guérison 
complète ; il faut administrer de temps entemps des préparations de la glande 
thyréoïdienne (c'est mieux la glande de brebis), de préférence crue (ou per +, 
ou à l’aide des injections sous-cutanées). SERGE SOUKHANOFF. 


1162) Accès d’Asthme d'origine hypo-Thyroïdienne, par Ley. Journal 47 
Neurologie, Bruxelles, 1901, n° 9, p. 168. 


Accès d’asthme survenant chez une femme depuis plusieurs années, sauf 
pendant ses grossesses. Pendant cet état tout l'état général s'améliorait. Trai- 
tement par la thyroidine : voici trois ans que plus un seul accès ne s’est produit. 

Il est possible que l'asthme ait reconnu pour cause un état de boursouflement 
et d'infiltration de la muqueuse des voies respiratoires, état si fréquent dans 
l’athyroidie à des divers degrés; les relations des végétations adénoldes avec le 
myxcedéme ont été d'ailleurs mises en évidence par Hertoghe, d'Anvers. (Acad. 
méd. Belgique, 1890.) Paut Masorn (Gheel). 


1163) Epilepsie Jacksonnienne d’orgine spécifique; traitement, par 
De Crouy, Journal de Neurologie, 1901, n°7, p. 135 et suiv. 


Après une amélioration passagère obtenue par le sirop de Gibert et frictions 
Hg continuées pendant une année environ, les accès reprennent avec intensite. 
(A ce propos M. Crocg rappelle le résultat d’une enquéte faite par lui sur les 
cas d’épilepsie jacksonnienne d'origine traumatique opérés en Belgique : sur 
10 cas, 9 insuccès certains. Ce n'est donc que dans les cas extrêmement graves 
que la trépanation peut être pratiquée, et toujours après épuisement des moyens 
médicaux.) Pau Mason. 


1164) Épilepsie Jacksonnienne Hystérique,. par Crocg. Journal de Neuro- 
logie, 1901, n° 13, p. 260.) Voir aussi Congrès de Lille, 1899.) 


Homme, 47 ans; crises jacksonniennes très violentes et fréquentes pour les- 
quelles on avait songé à la trépanation. Avant de recourir à ce moyen, C. essaye 
la méthode suggestive à l’aide de pilules de nitrate d'argent : guérison au bot 
de deux mois. Présenté au Congrès de Lille 1899. 

Après suite de contrariétés, retour des accès : nouveau traitement. 

Pauz Mason. 
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aéralisée et presque totale y compris la Sensibilité 
r Féron. Journal de Neurologie, 1901, n° 7, p. 121. 


nomme ue 20 aus, maçon. Sans antécédents familiaux. A part conservation 
dusens musculaire et trouble du sens stéréognostique, toutes les sensibilités géné- 
rales et spéciales sont abolies. Application intéressante des recherches de Egger 
et Dejeriue pour la recherche de la sensibilité osseuse à l’aide du diapason. 
(Entre autres remarques émises au cours de ladiscussion sur la recherche de la 
sensibilité osseuse, à noter cette observation de Sano : dans l'emploi du diapason 
il faut distinguer entre fa perception du son et celle de la vibration, à l’appui.) 

- Paut Mason. 


1166) Quelques observations de Dermographisme, par Lespinne. Le 
Progrès médical belge, 1901, n° 14, p. 106. 
Viverses observations remarquables, parmi lesquelles celle d'un sujet ner- 
x, émotif, à acné polymorphe, indice probable de fermentations intestinales 
males. Cet état se retrouve d’ailleurs fréquemment chez les sujets dermo- 
philes, Pauz Mason. 


7) La Névrose d’Angoisse. par De Buck. Bull. de la Soc. de méd. mentale de 
Belgique, avril 1901. 
auteur rapporte un cas d'angoisse paroxystique qu'il ne peut rattacher à 
‘une des affections qui accompagnent habituellement ce syndrome. Il pense 
existence d’une névrose dite d'angoisse (Hecker, Frend, Hartenberg). 
Paut Masoin. 


8) Remarques sur le diagnostic et thérapie de l'Hystérie, par Von 
Joust. Journal (russe) de Neuropathologie et de Psychiatrie du nom S. S. 
Lorsakoff, 1901, livre 2, p. 345-360. 


autear décrit quatre types d'hystérie, se basant sur la nature psychogène 
cette maladie. 1° Le traumatisme psychique peut provoquer immédiatement 
tableau de lésion somatique d’hystérie sans troubles de fonctions psychiques ; 
de pair avec les symptômes somatiques, il peut être provoqué, un trouble 
elconque des fonctions psychiques, iufluant sur les sensations, l'humeur et les 
pulsions ; 3 certains troubles de fonctions psychiques’ (caractère hysté 
oïsme, inclination à l’exagération) se forment progressivement chez l'indi 

ju, devenu hystérique sous l'influence d'un traumatisme psychique (repré- 
atation morbide) ; 4° le traumatisme psychique n’agit pas brusquement et inten- 
rement, mais peu à peu et par action continue, il peut provoquer aussi un effet 
matique et alors se manifeste chez le malade l'hystérie; ou bien il peat 
ovoquer, sans tableau de lésion somatique d’hystérie, des troubles psychiques 
as ou moins profonds. Le premier type d'hystérie se rencontre presque 
clusivement chez des personnes appartenant à la basse classe et le quatrième 
pe chez des personnes appartenant à des milieux intelligents. La seule arme, 
mt peut se servir le médecin avec plus ou moins de succès contre cette 
rvrose, consiste dans un traitement général, spécialement dans un traite- 
ent psychique. Concernant le traitement local des symplômes isolés, il faut 
ablir comme règle, de ne jamais entreprendre aucun traitement local, enfin 
» ne pas attirer l'attention du malade sur le symptôme local; mais on peut 
ire exception à cette règle pour les malades hystériques de la basse classe, où 
traitement d’un symptôme isolé peut être secondé par une aulo-suggestion, 
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qui est plus difficile à provoquer chez des malades intelligents. Dans la rétention 
d'urine hystérique il ne faut pas porter l'attention des malades sur ce sujet et 
tâcher de s'abstenir, autant que possible, du cathétérisme. 

Dans les névralgies typiques chez les hystériques il faut faire une différence 
entre les -névralgies hystériques et les névralgies dues à d’autres causes; en 
conséquence, le traitement doit être différent selon les cas. 

Sgrce Souxsanorr. 


1169) Étude sur le Mutisme Hystérique, par Cugpriuirca-Kaéaovssio, 
Messager médical russe, 1901, n° 8, p. 28-29. 


Après une revue historique de la question l’auteur cite 2 cas de mutisme 
chez des hommes. L’auteur rapporte ses cas au mutisme hystérique, l'essentiel 
duquel, d'après son avis, consiste dans un état de dépression des centres céré- 
braux, sous l'influence de sensations douloureuses quelconques ou de quelque 
émotion très forte ; on peut envisager le mutisme hystérique comme an choc 
partiel particulier, souvent de longue durée. Serce SOUKHANOFF. 


1170) Les Réflexes Rotuliens dans ld Chorée (The Knee-jerks inchorea}, 
par A. A. Esuner. The Philadelphia Medical Journal, 8 juin 1901. 


E. a, dans quelques cas de chorée, vérifié les recherches récentes de Gordon. 
Cet auteur a insisté sur un signe diagnostique de la chorée, tiré d'une modif- 
cation particuliére du réflexe rotulien, signe inconstant, se rencontrant surtout 
dans les cas légers plus favorables à sa recherche, mais important lorsqu'il existe. 
Lorsque, le malade couché, le genou est soulevé, le talon restant sur le plan da 
lit et les muscles étant dans le relâchement, la percussion du tendon rotulien 
amène la projection du pied, mais celui-ci, au lieu de tomber immédiatement, 
reste élevé un temps variable, puis retombe lentement à sa position première. 
Le phénomène serait dû à un mouvement involontaire additionnel provoqué par 
la percussion du tendon rotulien, renforçant les mouvements choréiques. 

Les cas observés par E. ont confirmé l’opinion avancée par Gordon et l'iuter- 
prétation qu'il donne du phénomène. P. LeneBouLLer. 


1171) Chorée au cours d’un Érysipèle (Su di una forma di corea in corso di 
erisipela), par L. Fornaca. Riforma medica, an XVII, vol. II, n° 1, p. 2 
ler avril 1901. 


I] n'est pas douteux que l'infection soit cause de la chorée dans quelques cas; 
mais ce n'est pas toujours le même agent microbien que l’on rencontre. La recher- 
che du microorganisme ne donne pas non plus toujours un résultat posilif pour le 
liquide cérébro-spinal alors méme qu’elle réussit ailleurs. Ainsi dans un cas de 
chorée où la mort survint au 15° jour, le staphylocoque doré abondait dans la 
pulpe cérébrale et cependant les cultures de liquide céphalo-rachidien restérent 
stériles. . 

Cependant la ponction lombaire est un bon moyen de recherche pour aider à 
fixer l'étiologie de la chorée. Dans le service du professeur Bozzolo, on la 
pratique dans les cas de chorée. L’auteur rappelle an cas où la ponction lombaire 
donna à la culture du staphylocoque citrin et deux autres où les recherches 
bactériologiques demeurérent négatives. 

Dans un cas plus récent il s’agissait d'une fillette de 14 ans, à hérédité lourde, 
‘qui, entrée à l'hôpital pour un érysipèle de la face, présenta deux jours plus tard 
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choréiques. Ponction lombaire le troisième jour de la chorée, 
telques jours plus tard, la malade était guérie de sa chorée. 

is rapporté réside en ce que la présence du streptocoque dans 
>-spinal @ été constatée pendant la vie et dans un cas de chorée 
sri; le même microbe existait aussi dans le sang et l'urine de 
; le streplocoque avait déjà été trouvé dans des cas de chorée, 
itations anatomiques. Touchant l’étiologie, le fait n’aura de valeur 
1 confirmé par beaucoup de cas semblables.  F. Detent. 


>8 Multiples chez un enfant atteint de Chorée, par Gui- 
Bulletins de la Société médicale des hôpitaux, 18 juillet 1901, 


tâgé de 6 ans et demi, à la suite de troubles digestifs avec 
survinrent en même temps des mouvements choréiques plus 
e et des tuméfactions siégeant d’abord au niveau des mains et 
ineuses dorsales. Actuellement, ces petites tumeurs disséminées 
ont la grosseur d'un pois ou d’une lentille ; elles sont moins 
os et adhèrent à l’os presque partout, elles siègent à l'extrémité 
érieure de la face dorsale des métacarpiens droits et gauches, 
écrâne, de l'épicondyle, de l'extrémité externe de l’acromion, 
one des clavicules, de la partie moyenne de l'épine de l'omo- 
1ses épineuses dorsales. Il en existe aussi au niveau du sacrum, 
38 et sur le crâne, au niveau des pariétaux et de l’occipital. Ces 
métriques, elles dépendent du périoste et paraissent suscep- 
‘© spontanément ou sous l'influence du traitement. Ce cas n’a 
avec les exostoses de croissance. 

Casrez demande si ces exostoses ne seraient point calcaires. 
narquer que chez les enfants les productions calcaires sont 


+.— Parmi les nodosités du cuir chevelu, certaines sont mobiles 
* dans l'aponévrose épicrânienne; l'apparition de ces tumeurs à 
iption ortiée fait penser à ces indurations fibreuses que les 
it sous le nom de callosités de Froriep. Ces indurations déve- 
muscles et le tissu fibreux ne pourraient-elles pas se produire 
? Ne pourraient-elles pas reconnaître comme cause le rhuma- 
emps que la chorée et l’urticaire. 
utôt au siège périostique de ces nodosités. Les nodosités rhu- 
plutôt musculaires, fibreuses, aponévrotiques. - 

PauL Sanron. 


PSYCHIATRIE 


et l'Imbéoillité chez les enfants, par L. Rousinovircn. 
al de Neurologie, Bruxelles, 1901, n° 12, p. 221-230. 


liniques qui ont pour but d'établir l'étiologie de certains cas 
bécillité : tantôt ce sont des émotions de la mère pendant la 
ées cependant soit à l'alcoolisme uni ou bilatéral; tantôt ce 
al. D’autres fois c'est l'épilepsie ou d’autres névroses ou psy- 
: sur plusieurs centaines de cas relevés, le facteur syphilis 
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n'entre que pour faible part; y aurait-il manque de franchise de la part des 
parents ? 

~ La question de l'influence des maladies infectieuses, soit de la mère pendant 
la grossesse, soit du père avant la conception, est difficile à élucider. Le résultat 
de l’enquête nous paraît très douteux, opinion où nous sommes confirmés par 
la lecture du chapitre : influence des maladies aiguës contagieuses et infec- 
tieuses de Venfance. Sur 100 enfants idiots, 3 seulement montrent l’affec- 
tion mentale ayant pour cause une maladie aiguë; aussi R. déclare-t-il que 
celle-ci ne peut avoir été que la cause occasionnelle, Pour faire bonne étude de 
cette question, il faudrait élaguer résolument tous les cas avec commémoratifs 
puls ou incomplets : à noter encore que la plupart du temps plusieurs causes 
existent simultanément et que, dans ces conditions, il est impossible d'établir 
les parts respectives d'influence des divers facteurs. 


Pauz Mason (Gheel). 


1174) L'Éducation des Idiots et des Imbéciles dans les Colonies, par 
Ley. Bull. dela Soc. de méd. mentale de Belgique, avril 1901. 


_ Le placement dans la famille doit se faire de bonne heure; c'est le moyen le 
plus favorable, mais pour tenir l’éveil et pour développer ce qui reste des facultés. 
Un asile-école devrait être annexé à la colonie ; l'éducation devrait tendre à pré- 
parer ces malheureux à devenir des auxiliaires de leurs nouriciers (cultivateurs, 
artisans). 

[Cette idée est le développement de ce que nous avons dit à diverses reprises 
déjà touchant le régime des aliénés en Belgique : la colonisation des idiots et 
des imbéciles, après éducation, devrait être la règle. P. M.] 


Pauz Masoin (Gheel). 


1175) Aliénés Criminels et Criminels Aliénés, par Ernest Masoin. (Bull. 
de l’ Acad. de médec. de Belgique, 1901.) 


A propos de la discussion qui s'est engagée sur cette question à l’Académie de 
médecine de Belgique, M. insiste à nouveau sur la création d’un asile pour les 
aliénés criminels. Le service spécial de médecine mentale dans les prisons de 
Belgique comporte diverses modilications. Paut Masoin. 


1176) Gheel, colonie d’Aliénés, par Paut Mason. Belgique médicale, 1900, et 
Revue des questions scientéfiques, avril 1900. 


Historique: organisation médicale et administrative. Les paralytiques géné- 
raux, les epilepsies graves, les gateux, les malades curables à la période aiguë 
ne sont pas à leur place dans une colonie ; les chroniques inoffensifs, les débiles, 
imbéciles et idiots, les détraqués de tout genre, tels que notre siécle en produit 
passablement, ont leur place naturellement indiquée dans ce genre d'établis- 
sement; les convalescents pourraient peut-être aussi en user avant de rentrer 
dans la vie sociale. Paut Mason (Gheel). 


1177) Les maladies Mentales (Kdortfattel, speciel Psychiatrie), par 
A. FRIEDENREICH (281 pages, 1901). 


F. expose brièvement les pensées fondamentales de ses leçons cliniques. 
Pau Heiserc (de Copenhague). 
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1178) Hérédité comme facteur de Débilité Mentale (Heredity as a factor 
- in mental deficiency), par Avexanper Mac Nicnour. The Philadelphia Medical 
Journal, 8 juin 1901. 


M. N. rapporte les diverses constatations qu'il a pu faire touchant le rôle 
eonsidérable de l’hérédité dans la débilité mentale. Il a pu examiner à ce point de 
tue 10,000 enfants dont 885 présentaient des signes plus ou moins accusés de 
débilité mentale. Sur le nombre, 221 avaient une hérédité nérveuse, 471 étaient 
fils de buveurs. En suivant 463 enfants issus de 150 familles, M. N. a vu que 
87 p. 100 de ces enfants à antécédents héréditaires alcooliques ou nerveux étaient 
frappés de débilité mentale, et 76 p. 100 souffraient d'une névrose ou d’une affec- 
tion organique. Au contraire, dans 51 familles d’abstinents, sur 231 enfants, on 
en compte moins de 3 p. 100 atteints de débilité mentale et 18 p. 100 seulement 
d’une névrese ou d'une affection organique. Enfin 24 familles de buveurs donnent 
113 enfants, desquels 93 ont des maladies organiques, 66 de la débilité mentale, 
7 de l'idiotie, 8 sont nains, 7 épileptiques, 16 buveurs. En somme, de ces statis- 
tiques et d’autres analogues, résulte que tandis que parmi les enfants de buveurs 
iy en a à peine 12 p. 100 de normaux au point de vue intellectuel ou physique, 
permi les enfants d’abstinents il y en a plus de 82 p. 100 de normaux. 

L'auteur conclut que l'interdiction de la vente de l’alcool, l'empêchement ou le 
eontréle lé gal du mariage des sujets intellectuellement débilesavecles membrs bien 
portants de la société doit, ron seulement diminuer le crime et la folie, mais encore 
amener une rapide diminution de la débilité mentale infantile. P. Leaesouier. 


1179) Sur le caractère Psychique de certains troubles dela Miction et 
de la Défécation, par M. Oprennem (Berlin). Médisinskoïé Obosrénté (Revue 
de médecine russe), 1901, juin p. 796. 


Si les troubles psychopathiques de la miction ont été suffisamment étudiés, 
ceux de la défécation ne l'ont pas encore été. Quatre observations. 

Hl s'agit d’une phobie liée à l’acte de la miction ou de la défécation. 

Le cause première est une crainte que le besoin de miction et de défécation ne 
survienne dans des conditions qui mettent obstacle à son accomplissement, ou 
bien la crainte d'attirer l'attention des personnes présentes. 

Cette idée, qui la plupart du temps peut rester inconsciente, provoque un appel 
pénible à la miction et une série de sensations d'ordre vaso-moteur : froid dans 
les mains, les pieds, chaleur etrougeur de la face, vertige etnotamment la frayeur 
Si le malade peut satisfaire l'appel, le calme survient d'ordinaire, Parfois il lui 
suffit de quitter la pièce où le besoin s'était manifesté pour être soulagé. 

Dans certaines conditions, le malade peut vaincre l’appel ; toutefois l’impul- 
sion et l'intensité des sensations peut atteindre un haut degré et amener même 
de Vinconginence. 

L’affection peut être accompagnée de pollakiurie, mais ce n’est pas la règle, 
Les malades de cet ordre lorsqu'ils sont chez eux et se bornent à leur occupation 
ordinaire, n'ont pas les accidents sus-nommés. J. TancowLa. 


1190) Se La Curabilité des Psychoses périodiques, par A. Jousronsnxo, 
Messager médical russe, 1901, n° 2, p. 1-80. 

L'auteur décrit 3 vas de trouble mental des adolescents, où il y avait des 
rémissions et qui s’exprimait en accès courts ou en forme de succession d'état 
d'éxcitaon ét d'état de dépression ; l’auteur rapporte ses cas aux psychoses 
périodiques (d'après Kirm). Seace Souxaanorr. 
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1181) Observations sur la Paralysie Générale pendant les quarante 
dernières années (Beobachtungen über die p. P...), par Beur (Hildesheim). 
Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. CVII, f. 5, 1900, 540 p. 


Statistique d'asile : 

Paralysie générale de l'homme. — La forme démente qui ne formait autrefois 
que le quart des cas, en forme aujourd’hui la moitié. Les rémissions permettant 
passagèrement la sortie de l’asile, toujours peu fréquentes, donnent cependant 
dans la période des vingt dernières années 4,8 p. 100 au lieu de 4,23. A l'en- 
contre de Kræpelin, B. constate que les attaques sont plus fréquemment notées, 
spécialement dans la forme démente. L'âge moyen (35 à 50 ans) reste l'âge de 
la plus grande fréquence de la paralysie générale, mais cependant le nombre 
des cas précoces a augmenté. La durée de la maladie a été de moins de deux ans 
dans plus de la moitié des cas, elle a dépassé six ans dans 3,8 p. 100 des cas. 
B. ne note aucune différence notable à ce sujet depuis 40 ans. La forme démente 
cependant paraît évoluer aujourd’hui plus vite qu’autrefois. 

Paralysie générale de la femme. — Pas de changement dans l’aspect clinique. 
Rémission plus rare, attaques plus fréquentes que chez l'homme. Maximum des 
cas à l’âge moyen (35-50 ans), mais fréquence plus grande des cas précoces 
(plus encore que chez l'homme) : de 16,2 p. 100 au-dessous de 35 ans, le pour- 
centage a monté dans les vingt dernières années à 21,1 p. 100. La moyenne 
générale (en 40 ans) est pour les hommes de 15,5 p. 100; pour les femmes de 
19,4. Pas de changement dans la durée de la maladie, qui est de deux ans huit 
mois (contre deux ans six mois en moyenne chez les hommes). M. Trénet. 


1182) Symptomatologie de la Paralysie Générale, par P. Kovatewsty. 
Messager médical russe, 1901, n° 9, p. 1-16. 


L'auteur cite la symptomatologie de la paralysie générale d'après les données 
du dernier temps, ayant en vue de faire cette maladie plus accessible au dia- 
gnostic plus précoce, et indique qu’actuellement on commence à décrire plus 
souvent des cas de guérison de cette maladie, surtout lorsque des mesures 
nécessaires ont été prises à temps. Serce Souraanorr. 


1183) La symptomatologie de la Paralysie Générale, par P. Kovazzwser. 
Messager médical russe, 1901, n° 10, p. 1-32. 


L'auteur fait mention des périodes mélancolique et hypochondriaque de la 


paralysie générale, de l’état maniaque, des hallucinations chez les paralytiques 
et des modificutions du côté de la sphère psychique.  Serce Souxuanorr. 


1184) Secousses Myocloniques dans la Paralysie Générale progressive 
(Myoklonische Zuckungen bei progressiver Paralyse), par Heamany Neurol. 
. Centralbl., n° 11, 1er juin 1901, p. 498. 


Un cas de paralysie générale observée cliniquement et anatomiquement chez 
un homme de 26 ans, compliquée de secousses myocloniques, brusques et irré- 
gulières, dans les muscles sterno-mastoïdiens, droits abdominaux, adducteurs 
et dans quelques tendons des doigts et des orteils, d'abord du côté droit, puis 
de l'autre côté, et de chaque côté d'abord au membre inférieur, puis au membre 
supérieur avec intégrité de la face. Ces secousses, qui répondent au tableau da 
paramyoclonus multiplex, s'observent rarement comme symptôme d'une autre 
affection et pas encore jusqu'ici comme symptôme de la paralysie générale. Leur 


~ 
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évolution et la prédominance des lésions méningées au niveau de la région 
motrice corticale permettent cependant de supposer que la lésion cérébrale en est 
bien la cause. A. Lert. 


1185) Du sens génital étudié chez les mémes malades aux trois pério- 
des de la Paralysie Générale, par Maranpon pe Montyet. Archives de Neu- 
rologie, juillet 1901, vol. XII, 2° série, n° 67, p. 14-28. 


Les recherches de l'auteur ont porté sur 108 paralytiques généraux ; il a utilisé: 
pour son étude l’observation directe. les renseignements fournis par les malades 
et ceux fournis par leurs femmes En général, le sens génital est altéré (93,5 
p- 100 des cas); mais il s’agit toujours d’altérations simples et jamais de perver- 
sions. Certains des malades avaient de l'impuissance ou de l’exagération des 
fonctions sexuelles ; d’autres avaient soit une éjaculation précoce, soit une éjacu- 
lation retardée. Chez d'autres, l’éjaculation se produisait à l’état de flaccidité. Ces 
troubles génitaux sont d’autant plus accentués, que le malade est entré depuis 
plus longtemps dans la paralysie générale. Contrairement à l'opinion généra- 
lement admise. il résulte des recherches de l'auteur qu’à la période prodromique, 
la diminution du pouvoir sexuel est plus fréquente que l'exagération. C'est à 
cette période également que se montrent les pertes séminales et l’éjaculation 
précipitée, à toutes les périodes appartiennent l'éjaculation retardée, l’impuis- 
sance totale. Ces altérations persistent même pendant les rémissions. C’est 
pendant les périvdes démentielles, lors des accalmies que s’observe le maxi- 
mum des altérations en plus du sens génital. Il ne semble y avoir aucun rap- 
port entre les divers états du sens génital et les transformations de la person- 
nalité physique, les troubles du sens tactile et du sens algésique. Aux deux 
premières périodes de la maladie,le sens génital est d'autant plus souvent nor- 
mal que les troubles moteurs étaient moins accusés. Le maximum des altéra- 
tions en plus a été avec les troubles moteurs modérés, le maximum avec des 
troubles moteurs excessifs et vice versa. Il semble que ces altérations du sens 
génital soient plus fréquentes chez les alcooliques. 

S’ils ne sont d'aucune importance pronostique, les signes génitaux peuvent au 
contraire être d’un grand secours pour le diagnostic dans la période prodromique:. 

PauL SAINTON. 


THÉRAPEUTIQUE 


1186) La Psychothérapie, son mécanisme, ses indications et contre- 
indications, par Crocg. Ann. de la Soc. méd.-chirurg. du Brabant, 1900. 


Résumé et discussion. des opinions prépondérantes. La suggestion à l'état de- 
veille n’est pas sans valeur; ta suggestion hypnotique est plus puissante. En 
pratique, la suggestion n’est guère utile que dans les affections sine materia et. 
en particulier dans l’hystérie. - Pauz Masoix. 


1187) Du pronostic dans les maladies Nerveuses, par Fteiscumann. 
Questions (russes) de médecine neuropsychique, 1901, fasc., p. 293-304. 


En se basant sur des investigations statistiques, l'auteur vient aux conclusions 
suivantes : le principe de l’opinion très répandue concernant la malignité absolue 
des maladies nerveuses, d'après l’auteur, n’est pas juste ; le coefficient de gué- 
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risons dans les maladies nerveuses est plus de 43,8 pour les unes et de 389 
pour les autres. La mortalité annuelle parmi les malades nerveux en Russie 
{outre les hôpitaux) est de 1,4 pour 100. Sence Souxnanorr. 


1188) Notes sur le traitement des affections du système Nerveux. Sut 
le traitement des Paralysies résultant de lésions du Neurone 
moteur central (On the treatment of paralysis resulting from lesion of the 
upper motor neuron), par J. J. Gnauan Brown. The Scottish medical and surgical 
Journal, avril 1901. 


Dans cette leçon G. B. passe rapidement en revue les principales indications 
thérapeutiques qui se posent dans le cas de paralysies résultant d'une lésion 
du neurone moteur central, quelle que soit d'ailleurs cette lésion (paraplégies 
spasmodiques, hémiplégie cérébrale infantile, sclérose en plaques, hémorrhagies 
méningées, hémorrhagie cérébrale, tumeurs ‘cérébrales, etc.). Il insiste partice- 
lièrement sur les indications du traitement chirurgical dans les tumeurs céré 
brales, mentionne le traitement à suivre dans certaines affections médullaires 
{hématomyélie, tumeurs de la moelle, affections tuberculeuses de la colonne, etc.) 
et termine par l’étude du traitement dé certains symptômes (contractures, phé- 
nomènes spasmodiques, tremblement). Dans cette revue, il essaie de fixer pour 
chaque cas les indications du traitement médicamenteux, du traitement chirer 
gical, du traitement par le massage ou l'électricité, et les résultats que l'on ext 
en droit d’en attendre. P. Lenssou ter. 


1189) Notes sur le traitement des affections du système Nerveux. Trai- 
tement des affections s’accompagnant d'Irritation du Neurone 
moteur central (On the treatment of irritative diseases of the upper motor 
neuron), par J. J. Granam Brown. The Scottish medical and surgical Journal, 
juin 1901. 


Dans cette leçon G. B. s'occupe surtout de l’épilepsie essentielte, en rappelle 
les causes, l'importance de l'hérédité et des causes toxiques et infectieuses et pass 
en revue les moyens prophylactiques et thérapeutiques à lui opposer et notam- 
ment le mode d'administration du bromure. Il étudie également l’épilepsie symp- 
tomatique, les convulsions de l'enfance, la tétanie, la chorée en énumérant et 
discutant les divers traitements proposés. P. LeREBOULLET. 


1190) Trépanation pour un cas de balle de revolver intra-Crânienne, 
par M. Maurice Peratre. Bulletins de la Société anatomique de Paris, 1901, 
p. 149. 


Un homme se tira un coup de revolver dans la région temporale droite; la 
plaie qui en résulta se cicatrisa en six jours; il n’y eut aucun trouble à noter; 
douze ans après, de violentes douleurs apparurent dans la région temporo- 
pariétale droite ; la radiographie montra la situation exacte de la balle, une 
trépanation permit de l'enlever. Quatorze jours après l'opération la guérison 
était complète. E. pe Massaay. 


1191) Fracture de la basé du Crane. Hémorrhagie sous-durale. Cri - 
niectomie, par MM. Oppsnnem et Lenormant. Bulletins de la Société anatomig t 
de Paris, p. 1057. 


Observation curieuse au point de vue cliniqueet au ppint de vue anatomiqn : 
Au début l’état du malade rappelaît celai d’un typhique, puis on crut à une grip; | 
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a forme nerveuse, enfin à un abcés intra-crânien. Dans cette dernière hypothèse 
on pratiqua une craniectomie qui révéla l'existence d'une hémorrhagie sous- 
durale ; une fracture de la base du crane provenant d’un traumatisme ignoré fut 
trouvée à l'autopsie. KE. pe Massary. 


1192) Plaie de Tête par coup de feu, par M. Monestin. Bulletins de la Société 
anatomique de Paris, 1900, p. 1085. 


Un homme de 55 ans se tira un coup de revolver dans la tempe droite; la 
balle perfora l'os mais resta à cheval sur le bord de la perforation refoulant 
simplement la dure-mére; elle fut extraite; les suites de l'opération furent 
bonnes. Le seul trouble fonctionnel était la difficulté d'ouvrir la bouche, sorte 
de trismus dû aux lésions du temporal. E. ne Massary. 


1193) Tumor Medullæ spinalis cervicalis (Fibro sarcoma). Operatio- 
Sanatio. Ryggmirgstumér med framgäng exitirpead, par S. E. Henscuen 
_ et K. G. LennanDer. Upsala Lakereforenings Férhandlingar, 1900-1901, p. 453-486. 


Un soldat 4gé de 50 ans, avait une tumeur au niveau de 5 arcus dorsalis 
cervicalis. Avant l’opération, le malade était paralysé presque complètement. 
La tumeur était fusiforme et avait une longueur de 3 centim. Huit mois après 
l'opération le malade pouvait sauter à cloche-pied, et sa poignée de main était 
très forte. 

En ce cas, le résultat est aussi bon que le résultat du premier cas de Gowers 
et Horsley. L'observation est très détaillée. Paut Herperc (de Copenhague). 


1194) Deux cas de Suture Nerveuse secondaire suivis de succès, l’un 
du Nerf interosseux postérieur, l’autre des Nerfs médian et cubital 
(Two successful cases of secundary suture, one of the posterior interrosseous 
nerve and one of the median and ulnar nerves), -par W. W. Keen. The Phila- 
delphia medical Journal, 1er juin 1901. 


De ces deux courtes observations accompagnées de photographies éloquentes, 
la première concerne un cas desection traumatique du nerf interosseux postérieur 
et du muscle extenseur commun des doigts suivi de perte totale de l’extension des 
doigts; suture trois mois après; restauration complète des fonctions. Dans la 
seconde il s’agit d’une section des nerfs cubital et médian; la suture secondaire 
fut faite six mois après l’accident; la guérison fut complete mais assez lente ; 
elle persiste actuellement neuf ans après l'accident, le malade se servant de sa 
main comme d’une main normale. P. LEREBOULLET. 


1195) Quelques mots sur l’Anesthésie locale par l’Eucaïne, par N. Puer- 
KENB. Journal (russe) médical de Kazan, 1901, janvier-février, p. 1-10. 


En appliquant d'après les règles la solution de l’eucainum hydrochloratum B, on 
peut pratiquer les opérations simples tout à fait sans douleur, ou en affaiblis- 
sant et en diminuant la douleur. Quoique Ia technique de l'anesthésie par l'eu- 
caïnum soit assez simple, elle a besoin encore d'être étudiée d’une manière plus 
détaillée dans des cas particuliers. SERGE SOURHANOFF. 


1196) Résultats immédiats et éloignés de la Thyrotomie, par Gonis. X711e 
Congrès internat. de Médecine 1900; Annales de l’Institut chirurgical de Bruxelles, 1900. 
Belgique médicale, 1900, n° 36, p. 506. 


-Les thyrotomies pour tumeurs malignes donnent une proportion de 46,9 de 
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résultats que l'on peut considérercomme des guérisons. Dansun certain nombre 
de cas, la survie et l'absence de récidive ont été constatées plus d’un an après 
la guérison. 

Les résultats sont moins brillants dans les cas de tuberculose. Dans 14 signa- 
lés, 3 seulement peuvent être considérés comme des guérisons. Dans les autres 
intervention a plutôt semblé accélérer la marche de la maladie. 

En cas de tumeurs bénignes la thyrotomie donne généralement de bons résal- 
tats. Elle ne prévient pas la récidive en cas de papillomes diffus. 

La thyrotomie considérée en elle-même rentre dans la catégorie des opérations 
bénignes puisqu'elle donne une proportion de moins de 4 p. 100 de décès. 

Pauz Mason. 


1197) Injections de Cocaine dans le canal Rachidien, par Bisor. Journal 
de Neurologie, Bruxelles, 1901, n° 6, p. 115); Lesaun, même sujet (sid. ). 


‘Résultats excellents. La dose de cocaïne à injecter paraît devoir être toujours 
de 3 centigr. (sol. stérilisée à 2 p. 100). Une injection de morphine faite immé- 
diatement après l’opération prévient l'agitation post-opératoire 

PauL Mason. 


1198) Traitement Électrique du Vertige auriculaire, par Lisorrs. Jour- 
nal de Neurologie, 5 mai 1901, p. 181-185. 


Électricité statique ; électrode spéciale de l'invention de L. Ce traitement ne 
rencontre aucune contre-indication; il n'est nullement douloureux lorsqu'on en a 
quelque expérience. Il supprime assez rapidement le vertige ou l'état vertigineux 
chronique. L’oule s'améliore parfois étonnamment ; bourdonnements et céphalalgie 
se dissipent. Pauz Mason. 


1199) Action Thérapeutique des applications directes des Courants 
de haute Fréquence, par J. Denovës (de Montpellier). Archives d'électricité 
médicale, 15 mars 1901. 


Après avoir étudié l’action des courants de haute fréquence appliqués direc- 
tement dans certaines affections articulaires, l’auteur l’étudie dans les névrites: 
les amyotrophies et certains troubles vaso-moteurs. Jusqu'à maintenant les cov’ 
rants de haute fréquence n'avaient pas été utilisés en thérapeutique neuro-mus- 
culaire. Les résultats obtenus par l’auteur sont à considérer. 

Dans les névrites ces courants ont considérablement modifié les troubles de 
la motilité, de la sensibilité, de la trophicité et les réactions électriques. 

Dans les amyotrophies ils ont augmenté le volume du membre et la force 
musculaire, ils ont ramené à la normale les réactions électriques modifiées. Ces 
courants ont enfin une action indéniable sur les troubles vaso-moteurs. 

F. ALLARD. 


1200) Pathogénie et traitement de l’Epilepsie, par Krainsxy (Mémoires 
couronnés de l'Académie de médecine de Belgique), 1900, 200 p. Nombreux 
tableaux et graphiques. 


L'auteur a recherché les troubles des échanges nutritifs dans l'épilepsie idiops- 
thique. Il s’est placé dans les conditions aussi parfaites que possible (poids, 
nourriture, mesure des excreta, etc.). Analyses quotidiennes des chlorures, phos- 
phates, sulfates, azote, acide urique ; éventuellement glucose et albumine ; bref, 
ce travail est peut-être unique en son genre comme observation chez l'homme; 
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les analyses portent sur des séries de jours variant de 15 4112 jours. } 
détails d'exécution, voir le mémoire original. 

Voici quelques-unes des conclusions de l'auteur : quant à l'influe 
attaques sur le poids du corps, sur la quantité des urines, sur l’élimina 
chlorures, sulfates, il n'y a rien de constant à cet égard. I1 se produit 
après les attaques une augmentation d'élimination des phosphates. Ni le 
surie, ni l'albuminurie ne sont la conséquence des attaques. Il n’existe 
rapport constant entre les attaques épileptiques et l'élimination de l'azo 
lurée ; les oscillations demeurent dans les limites normales 

Voici le point intéressant. Il existerait un rapport entre l'élimination d 
alloxuriques et les attaques d'épilepsie : un des jours les plus rappro 
l'attaque, la quantité des corps alloxuriques éliminée pendant 24 heures d 
au contraire, immédiatement après l'attaque, cette quantité s'élève brusq 
et proportionnellement à la diminution antérieure. Cette règle ne so 
d'exception que chez les malades sujets à des attaques très fréque 
simplement quotidiennes. 

Une diminution d'élimination d’acide urique se produit invariablemer 
chaque attaque, le plus souvent un à deux jours avant (confirmati 
recherches de Haig). L'attaque est due non pas à l'acide urique, mai: 
transformation anormale du produit (acide organique) qui dans les coi 
physiologiques concourt à former l'acide urique. La substance anorm 
produite serait le carbaminale d'ammoniaque. 

[Je dois remarquer que les conclusions ne répondent pas toujours à un 
attentif des tableaux. De plus, la formation de carbaminate d’ammoniaq 
les épileptiques, son accumulation en quantité suffisante ne paraît nu 
démontrée à suffisance ; 11 y aurait encore d'autres objections à faire à cel 
Voir le rapport académique, novembre 1899, par Verriest. P.M 

Partant de ces idées, K. a traité des épileptiques à l'aide de carbo 
lithium; entrant en réaction avec le carbaminate d'ammonium il se form 
carbaminate de lithium qui n’exercerait pas sur l'organisme l’action convu 
(épileptogène) du carbaminate d’ammonium. Résultats intéressants ; c’ 
chose à essayer. Les épileptiques à accès rares ne paraissent guère infl 
chez les malades à accès fréquents, quotidiens, on obtient parfois des r 
excellents et manifestes. On parviendrait même à enrayer compléten 
accès. Dose : 3 grammes pro-die. 

Travail intéressant ; plus intéressant sera de voir jusqu'à quel point ci 
se vérifieront. Pauz Masoin (Gheel] 


1201) De l'eftet Thérapeutique dela Lumière Électrique, par Kua: 
Journal médical de Kazan, 1901, mars, p. 145-155. 


Après avoir fait une courte revue historique, l'auteur cite plusieurs o 
tion spersonnelles, où le traitement par la lumière électrique donna + 
résultats thérapeutiques ; dans un de ses cas il y avait la névralgi 
costale, dans un autre la névralgie du nerf sciatique et dans 4 cas di 
leurs dans les articulations et des douleurs névritiques. Outre ces cas, 
a appliqué avec succès ce moyen dans un cas de névralgie du trijumesu 
2 cas de névralgie brachiale. Seance Souxwanorr 
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1202) Sur la valeur du Dormiol comme Hypnotique (U. das Werth des 
Schlafmittels Dormiol), par Fozuirz (Brieg). Aülg. Zeitsch. f. Psychiatrie, 
t. LVII, f. 5, 1900. 


Cet hypnotique ne paraît avoir donné de résultat utile que dans les cas d’agi- 
tation anxieuse. L'action se fait sentir au bout d'une heure a une heure et demie, 
le calme et le sommeil ne semblent pas durer longtemps. Aucun bon résultat 
chez les maniaques. La dose est de 2 grammes. Les accidents (éruption) parais- 
sent rares. M. TRÉNEL. 


1203) La Dionine dans les états d’excitation, par MM. Macvsui. Sociéé de 
neurologie et de psychiatrie de Kazan, séance du 3 décembre 1900. Vraich, 1901. 
p. 189. 


L'auteur administrait la dionine aux malades atteints de manie et de confasion 
aiguë, au nombre de 19. Les injections sous-cutanées de dionine de 0,04 à 0,05 
ont une action vaso-constrictive ; en outre, dans certains cas, la dionine affaibht 
l'excitation génésique et diminue l'érection. Ce médicament mérite l'attention 
comme calmant et anaphrodisiaque. Dans le cas de masturbation résultant des 
affections psychiques passagères, c'est un remède précieux. Les prises à 
l’intérieur sont moins actives. J. TancowLa. 


1204) Névrite optique par absorption de thyroidine, par A. Coprs: 
(Bruxelles). Archives d@’ophialmologie, décembre 1900. 


La thyroidine peut déterminer une névrite optique, type rétro-bulbaire partiel 
avec scotome partiel central. La papille est un peu plus altérée que dans la 
névrite alcoolo-nicotinique. Elle est souvent hyperémiée; les veines sont gon- 
flées, sinueuses, les artères voilées. Abaissement considérable de l'acuité visuelle, 
Le pronostic est favorable. Quelques jours aprés la suppression de la médi- 
cation thyroïdienne, l'affection s’arréte. L’auteur a observé cing cas de névrite 
rétro-bulbaire thyroïdinique chez quatre femmes et un homme. Ces maiades 
prenaient de la thyroïdine contre l’obésité et étaient arrivés à un certain degré 
d'amaigrissement. PEcHIN. 





INFORMATION 


La prochaine séance de la Société pz NeuroLocie pe Paris aura lieu le jeud 
7 novembre à 9 heures et demie du matin, rue de Seine, n° 12. 


Le Gérant : P. Boucuez. 
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TRAVAUX ORIGINAUX 


DIAGNOSTIC DE POLIOMYÉLITE ET DE NÉVRITE AIGUE 
A PROPOS DE DEUX CAS DE MONOPLEGIE CRURALE (1) 


PAR 


MM. E. Brissaud et P. Londe. 


Le diagnostic de la névrite aiguë et de la poliomyélite aiguë est une ques- 
tion de la plus haute importance. 

Peut-être semblera-t-il que nous venons un peu en retardataires parler d'une 
question, tant de fois traitée en d’excellents termes. Cependant nous ne le pen- 
sons pas. Il y a des cas dans lesquels le diagnostic est d’une très grande difficulté. 
Nous hésitons d'autant moins à revenir sur une question, depuis si longtemps 
et tant de fois débattue, que nous avons cru remarquer des hésitations analo- 
gues aux nôtres, en présence des cas publiés récemment par plusieurs de nos collè- 
gues ou de nos maitres dont la compétence est indiscutable. M. Rendu, M. Ray- 
mond ont éprouvé assurément les difficultés qui aujourd'hui nous arrétenl a 
notre tour. Il nous semble que le problème clinique dont il s’agit mérite l'inti- 
rèt que nous lui attribuons, et cela pour plusieurs raisons. 

La première est que la conception contemporaine du syndrome anatomo- 


(1; Communication faite à la Socié/é de Neurologie de Paris, séance du 7 novembre Il. 
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aiguë, s’est trouvée profondément modifié 
ologiques définitives, que nous devons à 
vue théorique, si l'on veut, mais qui vaut 
En second lieu, il n’est pas indifférent, qu'on soit ou non en mesure 
rencier une poliomyélite aiguë d’une névrite aiguë, si tant est qu’c 
encore admettre des névrites aiguës exclusivement motrices, indépend 
toute lésion spinale. 
Enfin, la question du diagnostic entraîne après elle celle du pronosti 
de la plus haute valeur. 


“Ossznvation I. 


Albert CA. âgé de 26 ans, employé chez un marchand de volailles, entre 
1901, à la salle Saint-Charles, n° 5 (à l'Hôtel-Dieu) pour une impotence de 
droite ; il éprouve de la douleur sur le trajet du sciatique en arrière, et le long 
en avant. ‘ 

Le début remonte au samedi 3 août. Il descendait de bicyclette, après une 
vingt-huit kilomètres, lorsqu'il fut pris vers midi d'une violente douleur dans 
lombaire du côté gauche. Le lendemain, il souffrait des deux côtés toujours 
niveau. ' 

Il reprend son travail le lundi, mais le jeudi suivant vers quatre heures il € 
nouveau de douleurs très vives dans les deux cuisses et les deux jambes san 
tion possible. Ces douleurs parcouraient les membres inférieurs comme de 
A partir de ce moment il ne peut continuer son travail. 

Le vendredi, la jambe droite est devende plus faible au point qu'il tombe 
dans la soirée. 

Le samedi matin, sa jambe est complètement paralysée. M reste couché chi 
dant huit jours, le membre inférieur droit complètement impotent, tout en c 
la possibilité de Méehir et d'étendre légèrement les orteil 

Il entre alors salle Saint-Charles. On constate une inertie presque absolue d 
inférieur droit. Seul persiste avec de petits mouvements des orteile un m 
d'adduction d'ailleurs très limité. Il ne peut relever le pied qui est tombant. 1 
de voir que la fesse droite est un peu atrophiée. Il n'existe pas d'atrophie, a, 
même à la mensuration, de la cuisse droite, mais ses chairs sont flasques, 
qu'au mollet où, à 15 centimètres de la pointe de la rotule, on trouve 2 centi 
moins qu'à gauche, 

On trouve de la douleur à la pression à l'émergence du plexus lombaire au 
l'échaucrure ischiatique et dans la gouttière rétro-trochantérienne. Au pli de 
dehors de l'artère existe aussi un point douloureux. Le malade se plaint d'ir 
douloureuses dans ces différentes régions et au mollet où la pression n'esi 
pénible. 

Pas de troubles objectifs de la sensibilité générale ou spéciale ; pas de rétri 
da champ visuel. Pas de troubles vaso-moteurs. 

Le réflexe rotulien et celui du tendon d'Achille sont abolis. 

Le réflexe du fascia lala est un peu faible à droite. Le réflexe crémastérien e 
Enfin le signe de Kernig existe très nettement, surtout à droite. Les tentati: 
tueuses d'extension du membre inférieur droit dans la position assise provo 
douleurs à la fois dans les régions do la fesse et de l'aine. La recherche dt 
Laségue est positive à droite. Celle du signe du gros orteil est négative. 

Examiné debout, le malade présente une légère scoliose à convexité lombair 
une certaine rigidité de la colonne vertébrale, surtout à la partie inférieurs. 
prie le malade de contracter les fessiers, la fesse droite reste inerte. 

Rien de particulier au thorax ou à l'abdomen. Pas de troubles gastro-inte: 
sucre, ni albumine dans l'urine. 
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L'examen du liquide céphalo-rachidien, retiré par la ponction lombaire, a révélé à 
M. Brécy une grande abondance de lymphocytes, sans altération macroscopique da 
liquide. 

Antécédents personnels, — Le malade n'a pas eu d'accidents syphilitiques, ni bles- 
norragiques. Il n'est pas suspect de tuberculose. IL est d'une bonne santé habituelle et 
bien constitué. 

La recherche des antécédents familiaux est à peu près négative. La mère du malade 
est morte à 52 ans d'un chaud et froid. Sur 9 enfants, 1 sont bien portants. La garçonest 
mort du croup à 3 ans; un autre, veau au septième mois, est mort à dix-huit mois. 

27 août. — Le malade éprouve de temps à autre des contractions musculaires (contrac- 
tions Abrillaires) daus le mollet droit. Les douleurs sont beaucoup plus vives la nuit que 
le joar; elles siègent toujours aux lombes, sur le trajet du sciatique et du crural droite 











Le matin il persiste une douleur assez inteuse dans le mollet droit. Du côté gauche le 
malade éprouve encore quelques douleurs notamment vers le creux poplité. 

Dans le courant de septembre, il se manifeste une amélioration lente, mais progrét- 
sive, surtout dans les adducteurs et les muscles de la jambe droite, tandis que le triceps, 
très atrophié, reste inerte. Le malade commence à faire quelques pas avec des béquilles. 

Le 1er octobre, le malade peut marcher depuis quelques jours, s'appuyer sur sa jambe; 
wais il lui est impossible de flichir la cuisse sur ce bassin. 

ll se plaint aussi d'uue faiblesse relative de la jambe gauche. 

10 octobre. — La marche se fait asez facilement sans béquille. Le malade lance sa 
jambe droite à la manière d'un ataxique comme si, par un brusque effort, il donnait un 
élan et suppléait à l'insuffisance du triceps crural. 

Dans la station debout le vaste exterue retombant flasque avec les téguments déter 
mine un pli oblique en haut et eu dehors, au-dessus de la rotule,-avec un repli analogue 
au repli sus-rotulien de Gerdy, décrit aussi par P. Richer. (Fig.) 

A celte époque, on ne trouve plus de lymphocytes dans le liquide céphalo-rachidien 
centrifuzé, mais seulement quelques hémalies provenant évidemment de la piqôre. 

20 octobre. — On trouve encore de la douleur à la pression aux deux mollets, aux deux 
aiues, de chaque côté des vertèbres lombaires, au niveau du nerf fessier supérieur. 

Le traitement a consisté eu révulsion lombaire. De plus, sans parler des calmants, 
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6, 13 et 20 septembre, une injection de quatre gouttes d'huile 


Ajoutons immédiatement que l'amélioration ‘progressive et lente qu'a éprouvée le 
malade, ne semble pas devoir être attribuée à ce traitement spécifique, juatiflé par la 
recrudescence postérieurs des douleurs et la présence de lymphocytes, abondants dans 
le liquide céphalo-rachidien. 

Un premier examen électrique sommaire avait montré que le quadriceps crural ne 
réagissait pas du tout au courant faradique, tandis que les muscles du domaine du scia- 
tique réagissaient quelque peu. Il y avait aussi abolition de l'excitabilité des adducteurs 
au méme courant. . 

L'examen électrique a été pratiqué complètement par M. Allard le 10 octobre. 

Eu voici les résultats : 

Membre inférieur droit : 

Abolition des excitabilités galvanique et faradique du nerf crural. 

Abolition de l'excitabilité faradique du quadriceps et des adducteurs. 

Forte diminution de l'excitabilité galvanique de ces muscles, sans inversion dans la 
formule des secousses. 

Forte diminution des excitabilités faradique et galvanique du ner/ sciatique à la fesse: 

Diminution moins prononcée de l'excitabilité du sciatique poplité externe et du tibial 
postérieur. 

Tous les autres muscles de la cuisse et de la jambe se contractent. encore aux deux 
courants, mais leur excitabilité électrique est fortement diminuée. 

Muscles de l'abdomen normaux. 

Un dernier examen du 9 novembre permet de constater une légère excitabilité galva- 
nique du nerf crural (N E F = 25 M A). De plus, l'excitabilité galvanique du quadriceps 
commence à se manifester avec de forts courants (P FS = 20 M. A. N FS = 25 M. A.). I 
'y a inversion polaire avec lenteur de la contraction musculaire. 





Osservatton I) 


Jules Mar..., âgé de 18 ans, garçon de restaurant, entre à l'Hôtel-Dieu, salle Saiut- 
Charles, le mardi 8 octobre (n° 4). 

La jambe gauche est douloureuse et impotente. Le début de la maladie remonte envi- 
ron à six jours. 

Jeudi dernier au matin, vers dix heures, il ressent de violentes ‘douleurs dans les 
reins et à la nuque : « Il ne peut remuer la téte, dit-il, ni d'un côté, ni de l'autre ». Pc 
de frissons, ni de fièvre appréciable. I se couche dans la journée pour ne plus se 
relever; le lendemain matin la douleur est « descendue » dans la jambe gauche et il lui 
est impossible de remuer cette jambe. Toute la journée des douleurs très vives la par- 
courent de haut en bas. Il essaye sans succts de se tenir debout, Les jours suivants, les 
douleurs gagnent l'autre jambe. Le membre inférieur droit est aussi le siège de douleurs 
en éclairs qui siègent surtout à la cuisse et à la fesse. 

C'est le mardi 8 octobre au matin que nous voyons Jules Mar.., qui vient d'être trans- 
porté à l'Hôtel-Dieu. 

L'impotence de tout le membre inférieur gauche est absolue. Il ne peut soulever la 
jambe, ni fléchir la cuisse sur le bassin, ni la jambe sur la cuisse, ni féchir ou étendre 
le pied, ni remuer les orteils. Les mouvements d'abduction, d'adduction, de rotation 
sont également abolis. La cuisse gauche parait très légèrement afrophiée. La fesse du 
mème côté est inerte, le pli fessier est dévié. 

La douleur spontanée est surtout accusée le long de la ligne épineuse lombo-sacrée 
un peu à gauche, à l'échancrure ischiatique, et au tiers moyen du mollet, Ences points, 
la pression est insupportable. 

La rachialgie cervicale et la raideur de la nuque ont complètement disparu. 

Aucun trouble de la sensibilité générale ou spéciale; pas de troubles sphinctérieus. 
Pas de troubles vaso-moteurs. 

Le réflexe rotulien est faible à droite et supprimé à gauche. 
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Le réflexe du fascia lata est absent à gauche, normal à droite. 

L'épreuve du gros orteil (signe de Babinski) est négative. Le signe de Lasègue existe 
et l'on trouve une ébauche de signe de Kernig : le malade étant assis, si l'on cherche à 
mettre en extension les membres inférieurs, on n'y arrive qu'incomplètement en pro- 
voquant de très vives souffrances et des crampes dans les cuisses, 

Rien au thorax, ni dans les urines. Il existe un état gastrique accusé. La langue est 
saburrale, le malade se plaint d'étourdissement. Constipation datant de quatre jours. 
Il n’y a eu ni vomissements, ni céphalée. 

Le liquide céphalo-rachidien est limpide ; il renferme de très nombreux lymphocytes. 
(Examen de M. Brécy.) 

Antécédenis personnels. — Le malade est quelque peu alcoolique. Ii n'a pas eu la 
syphilis. Il est d’une bonne santé habituelle. 11 porte sur le côté gauche du tronc une 
demi-ceinture de cicatrices qui sont vraisemblabement la trace d'un zona antérieur, bien 
que M. J... n'en ai pas souvenance. | 

Antécédents hérédilatres. — Sa mère est morte d'albuminurie. 

Examen electrique du 10 octobre 1901 par M. Allard: 

Membre inférieur droit normal. 

Membre inférieur gauche. — Abolition complète des excitabilités faradique et galva- 
pique du nerf crural. | 

Abolition de l’excitabilité faradique du droit antérieur et du tenseur du fascia lala. 
Forte diminution de l'excitabilité des muscles vaste interne et vaste externe ainsi que 
des adducteurs. 

Abolition de l'excitabilité faradique et galvanique du nerf sciatique. 

Abolition de l’excitabilité faradique de tous les muscles du membre inférieur, sauf des 
jumeaux qui se contractent légèrement avec lesplus forts courants. 

L’excitabilité galvanique est diminuée parallèlement à la faradique, et ne présente ea 
général pas de modification qualitative, exception faite pour le vaste interne où P. F. 5.> 
N. F. S. ; 

Sensibilité farado-cutanée conservée normale. 

11 octobre. — Comme le premier malade, celui-ci souffre beaucoup plus la nuit que le 
jour, la rachialgie lombaire gauche est encore très intense. 

20 octobre. — Les douleurs spontanées se sont beaucoup atténuées. On peut encore 
provoquer des douleurs à la pression, aux mollets, à l'échancrure ischiatique des deux 
côtés, au niveau des lombes et au niveau du nerf fessier supérieur. JL y a une légtre 
amélioration': le tenseur du fascia lala se contracte maintenant sous l'influence de 
l'excitation cutanée plantaire. Quand on dit au malade couché d'essayer de raidir la 
jambe, le triceps crural se dessine légèrement en même temps que s'y développent des 
contractions fibrillaires. Le malade peut aussi étendre le gros orteil, mais très faible- 
ment. La marche enfin est devenue possible avec de grands efforts. 

28 octobre. — Une seconde ponction lombaire a permis à M. Brécy de constater la 
présence de quelques rares lymphocytes dans le liquide céphalo-rachidien centrifuge, 
mais en bien moins grand nombre que la première fois. 

Un dernier examen du 9 novembre permet de constater une légère excitabilité du tronc 
du crural aux courants faradique et galvanique (N. E. S = 10 M. A.). 

Le nerf sciatique reste toujours inexcitable. 

Pour le quadriceps on note l'égalité d'action des deux pôles (N. F.S. = P. F.S.= 10M. À.) 

Pour les muscles de la région postésieure de la cuisse, inversion dans la formule des 

P. F.S. — 10 M. A. ) Ceci avec lenteur de la contraction musculaire, donc 
secousses N. F.S. — 14 M.A. réaction de dégénérescence. 

Ces deux observations peuvent se résumer en une seule histoire dont les 
points saillants sont: la rachialgie lombaire et les douleurs irradiées aux me 
bres inférieurs plus intenses la nuit sans frissons ui fièvre apparente; — pus 
paralysie des membres inférieurs (droit chez l’un, gauche chez l'autre), plus ou 
moins complete, intéressant à la fois les nerfs sciatique et crural, avec signé 
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L'absence de troubles objectifs de la sensibilité ne 
ractère différentiel, si l’on suppose que les racines 
touchées profondément. 

Les douleurs à la pression des nerfs, chez le second 1 
dérées comme le retentissement à distance sur les 
racines. 

L'absence des contractions fibrillaires serait en ft 
du moins dans le second cas, car nous ‘rappelons 
aurait éprouvé. L’abolition en bloc de la contrac 
muscle en particulier plaiderait plutôt dans le même 
le vaste interne, le vaste externe et le droit antérieu 

ues différentes, est un argument du même ordre. 

areille différenciation dans un foyer de poliomyélite 

La disparition du réflexe cutané plantaire, réflex 

‘cond malade, n’est pas, comme on pourrait le cro 





(1) Dans un ces de pseudo-tabes alcoolique M. Babinsk 
Vilserefuse à attribuer à la névrite périphérique. Journ.: 
(2) Nous pouvons, en l'absence de début subit, rejeter 
‘oir le cas de Weill, Revue neurol., 1899, p. 142.) L'abse 
lité permet aussi de laisser de côté ce diagnostic. 

(2) Il n'est peut-être pas nécessaire d'invoquer la pt 
riphérie. 
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poliomyélite, puisque la névrite du tronc lombo-sacré qui innerve le tenseur du 
fascia lata suffit à l’expliquer. | 

La localisation de la paralysie ne peut servir ici le diagnostic, car la topogra- 
phie des paralysies spinales semble être Ja même que celle des paralysies radi- 
culaires. La prédominance de la paralysie et de l’atrophie à la racine du membre 
serait en faveur de la poliomyélite, mais ce n'est qu'un signe incertain. 

La paralysie intéresse chez notre premier malade surtoutle domaine des nerfs 
crural et obturateur, mais aussi celui du sciatique à un moindre degré. 

Chez le second, même distribution avec plus d’uniformité dans l'intensité de 
la paralysie; de plus, chez celui-ci la réaction de dégénérescence existe pour le 
vaste interne. HO 

Les racines antérieures qui seraient intéressées seraient les troisième, qua- 
trième et cinquième lombaires avec les première et deuxième paires sacrées 
peut-être. Les troisième et quatrième paires sacrées ne sont pas atteintes muscles. 
du périnée, vessie et rectum intacts). Concluons donc que la région où l'on peut 
étroitement localiser la lésion est bien plutôt à l'émergence spinale des racines 
qu'au niveau de la queue de cheval. 

L'évolution est, dit-on, différente dans la poliomyélite et la polynévrite, tra- 
nant davantage dans celle-ci, atteignant d'emblée son maximum dans celle-là.0r 
chez notre premier malade l’évolution a été un peu traînante, et chez le second 
beaucoup moins. 

Dans les deux cas, la paralysie s'est manifestée maxima d'emblée. Chez nos 
malades, la rapide progression de la paralysie s'explique volontiers par la locali- 
sation radiculaire, sans qu'il faille invoquer une lésion intraspinale. Quant à ls 
période douloureuse prémonitoire, elle ne peut guère servir de signe distinctif, si 
on la met sur le compte de la méningite. 

En fin de compte, nous arrivons au diagnostic de névrite en nous basant surtout 
sur les réactions électriques et la douleur à la pression des nerfs, plutôt que sur 
l'absence de contractions fibrillaires, et au diagnostic de névrite radiculaire en 
tenant compte de la locatisation des troubles moteurs. Mais si les signes pré- 
cédents nous permeltent d'affirmer la névrite, ils ne nous permettent pas de nier 
toute participation des cornes antérieures au processus morbide. Cette affection à 
topographie radiculaire inléresse-t-elle le neurone moteur périphérique à son 
extrémité centrale comme elle affecte les nerfs? cela est probable. Dans quelle 
mesure ? c'est là le point qu’il importe de savoir pour établir le pronostic {). 

Nous pouvons espérer que les désordtes éprouvés par le corps du neurone sont 
réparables. Mais avant de conclure, il faut être fixé sur la nature du processus qui 
a causé ce syndrome méningo-radiculaire. 

Deux hypothèses sont possibles : 

1° Celle d'une névrite ou compression radiculaire par méningite tuberculense Où 
syphilitique localisée; 2° celle d’une névrite radiculaire toxi-infectieuse (rhuma- 
tismale ? ou autre). 

Le crtodiagnostic semble parler en faveur de la méningite, spécifique localisée, 
tuberculeuse ou syphilitique. On pouvait invoquer pour la syphilis la recrudescence 
nocturne des douleurs irradiées et de la rachialgie. Pourtant le premier malade 
n'a pas été amélioré ni assez complètement, ni assez rapidement pour qu'on 
puisse conclure à la syphilis dont il n’est d'ailleurs pas suspect. 


(1) On peut examiner un à un les autres caractères différentiels donnés par MM. Ray- 
mond, Dejerine, Babinski, on verra qu'ils ne peuvent être utilisés dans le cas particulier. 
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uberculose, il ne peut en être question pour le premier et le second, 
as bien constitué, n'en présente pas trace. Les antécédents familiaux 


olutét ici d’une toxi-infection dont l'état gastrique du secônd malade 
iture. 
a pas été aussi bruyant que dans la poliomyélite, il n’y a pas eu de 
la fièvre a existé, elle a 616 bien éphémère. Mais la réaction méningée 
, surtout chez le second malade puisqu'il y a eu douleur et raideur 
ous ne pouvons cependant pas admettre une méningite cérébro- ‘ 
nous rappellerons que Schultze (1) et Auerbach (2) admettent la com- 
poliomyélite aiguë de la méningite et de la polynévrite ; et pour eux 
fection peut donner le tableau de la [méningite cérébro-spinale, de 
Ja poliomyélite, de la polynévrite, ou de l'encéphalite. Ainsi s'explique la ressem- 
blance de notre second cas surtout avec la poliomyélite et la méningite cérébro- 
spinale, bien que le syndrome méningo-radiculaire soit le fait dominant dans nos 
deux observations. 

En France on a signalé des cas de poliomyélites consécutifs à la méningite 
<érébro-spinale (3). Mais nous ne nous trouvons pas en présence d'un cas pareil. 
Chez nos malades, il y a eu méningite localisée sur les trois quarts de la circon- 
férence de la moelle lombaire avec légère atteinte des racines postérieures, lésion 
profonde des racines antérieures d’un côté et intégrité à peu près complète des 
racines antérieures, de l'autre côté. Il est possible que dans la paralysie infantile 
dite douloureuse, il y ait quelque chose d’analogue. 

En effet, il existe dans la forme douloureuse de la paralysie infantile (4), sur 
laquelle a insisté particulièrement M. Marie, des contractures (raideur de la nuque 
et du dos) attribuables à une réaction méningée en raison des douleurs concomi- 
tantes, douleur rachidienne d’abord, puis douleurs irradiées dans les membres, puis 
douleurs à la pression des masses musculaires et pendant les mouvements. On 
peut retrouver, pour le dire en passant, les douleurs musculaires provoquées dans 
la méningite cérébro-spinale. Ne sont-ce pas là des symptômes que nous avons 
observés chez nos malades? N'est-il pas logique d'en conclure qu'ils sont atteints 
de paralysie spinale aiguë de l'adulte? La ressemblance est certainement frap- 
pante et la persistante des douleurs pendant quelques semaines peut se voir dans 
la paralysie infantile comme chez nos malades. 

Ces ressemblances s'expliquent si l’on admet que la poliomyélite, la ménin- 
gite et la polynévrite peuvent se combiner de différentes façons. 1] faut donc ad- 


(1) Scuvurz a trouvé le mévingocoque de Weichselbaum dans le liquide céphalo- 
rachidien d'un enfant de cing ans atteint de paralysie infantile. 

(2) Auensac Steomunn. Étiologie de la paralysie spinale infantile. Jahrb. f. Kinder- 
heilkunde, 1899 et Presse médicale, t. Il, p. 322. 

(3) Soc. méd. hôp., 1901, 1er février.— M. IL. Renou rapporte une observation de ménin- 
gite cérébro-spinale d'origine grippale compliquée de poliomyélite- antérieure 
aiguë (guérison). — Dans la même séance M. Parmentier cite un fait analogue pour 
lequel il ne douta pas de la polynévrite. — M. Le Gexpre communique, le 4 mai 1900, un 
cas de monoplégie brachiale flasque au cours d'une méningite curable chez un enfaat de 
dix-huit mois. — M. DaLcré a cité un cas de poliomyélite, déclarée chez une jeune fille 
qui avait soigné une malade atteinte de méningite cérébro-spinale. Soc. méd. hép., 1808. 

(4) Oswato Laurnr. Signes prémonitoires dela paralysie spinale aiguë infantile et de 
l'adulte, Thèse de Paris, 1897. — Duquennoy. Sur une forme à début douloureux de la 
paralysie infantile, Thèse de Paris, 1898. 
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mettre que la paralysie infantile douloureuse se complique de méningite ave 
inflammation des racines sous-jacentes antérieures et postérieures. 

La question de savoir s’il s’agit dans un cas donné de poliomyélite aiguë ou 
de polynévrite aiguë, n’a pas, au point de vue du traitement, la mème importance 
qu’au point de vue du pronostic. 


L'intensité de la rachialgie engage à la révulsion lombaire recommandée par 


M. Rendu (1), qui admet que dans la polynévrite la lésion, qu’elle qu'elle soit, 
remonte jusqu’au corps du neurone. C'est également l'opinion de M. Raymond (2); 
c’est celle que l’un de nous a exprimée depuis longtemps (3). 

En résumé, il est vraisemblable qu'il s'agit ici d’une affection curable, d'une 
infection passagère. 

La disparition des lymphocytes du liquide céphalo-rachidien est de bon av- 
gure. L'évolution est régulière, l'amélioration progressive. Il y a pourtant une 
réserve à faire concernant la tuberculose. M. le professeur Raymond (4) a rapporté 
un cas de monoplégie crurale analogue au nôtre, ayant débuté au cours d'un 
érythéme polymorphe avec rhumatisme infectieux. Orl’autopsie lui a montré une 
infiltration caséeuse des racines antérieures. 

Nous avons nous-méme observé cette année une pachyméningite tubercu- 
leuse qui a débuté par une simple paralysie radiale de type radiculaire, c'est-à- 
dire avec intégrité du long supinateur. 

Conczusions. — Nous insisterons surtout sur les faits suivants: 

4° La réaction méningée que l’on refuse à la névrite (rachialgie, signe de 
Kernig et lymphocytes abondants dans le liquide céphalo-rachidien) ; 

2° La douleur à la pression des nerfs qui indique un certain degré de né- 
vrite quel que soit l’état de la cellule de la corne antérieure’; 

3° L'absence de signe permettant d'affirmer ou d’infirmer la polio myélite et 
pourtant sur les ressemblances de ces faits avec la paralysie infantile douloureuse: 

4° La topographie radiculaire de cette paralysie atrophique qui intéresse 
les dernières paires lombaires et les premières sacrées ; 

5° Les ressemblances de ces monoplégies avec les paralysies atrophiques 
consécutives à la méningite cérébro-spinale ; 

6° La difficulté du pronostic, non seulement quant à la localisation exact 
de la lésion, mais aussi quant à sa nature. 


(1) Journal de méd. et de chir. prat., 1898. 

(2) Ctinig., t. Il, p. 419. 

(3) Arch. de neurol., 1891. 

(4) Leçons sur les mal. du syst. nerv., t. III, p. 586. Dans l'observation, comme dans et 
notices, se trouve notée la douleur à la pression des troncs nerveux périphériques, bien 
que la lésion fût radiculaire (antérieure et postérieure). | 
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nents (paralysie des membres, non de la f 
de la zone occupée par la tumeur, tandis € 
+ intermittencé (épilepsie partielle com 
ires, escarres, troubles vaso-moteurs) 
ine irritation surajoutée. Les phénom 
nettre le diagnostic du siége précis de 
an second lieu, nous devons rapproch 
sence de clonus du pied, malgré la 
tence d'une dégénérescence appréciab| 
t s’expliquer en opposant la destructio: 
rs d'hémorragie ou de ramollissement 
olution lente : la destruction des élém 
imollissement, tandis que la tumeur p: 
telle comprime peu à peu les élément 
rêtre en raison de cette symptomatol: 
idéré par quelques médecins comme 
; voulons retenir c'est qu'une tumeur « 
tes) peut s'accompagner d'une paraly: 
ition des réflexes. 
1 troisième lieu, les attaques d’épilepsi 
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à des hémoptysies qui se sont répétée 


AVATION. — Tumeur cérébrale du lobe pa 
Intégrité de la face. Altaques épileptiformes 
tendineuz el absence du clonus du pied. Cho 
trophiques : œdème des membres et escarres ¢ 
moteurs du poumon avec hémoplysies à plusi 
et douleurs très marquées du côlé de l'hémip. 


Le malade dont nous vous présentons le cert 
de 17 ans, à l'hospice Debrousse, où il avait 6 

On ne relève rien dans ses antécédents hér: 
morbides qu'il a présentés durant la vie ont fa 
survenu le 15 avril 1894. 

A celte date lemalade a été frappé par le tit 
côtes à gauche; de plus, violemment renversé 
luxée avec une plaie coutuse de la région pari 
ours de traitement il a pu rentrer chez lui. 

Le 23 juin, il a reçu la visite d'un médecin € 
étaient consolidées et que la plaie de tête éta 


(1) Communication faite & la Société de Neuro: 
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d'élévation et d'extension du bras gauche étaient difficiles et limitée. De plus, le malade 
se plaignait de douleurs dans les membres inférieurs et il éprouvait de la difficulté dans 
la marche. 

L’année suivante les symptômes s'étaient aggravés. Dans le bras et la jambe étaient 
apparus des élencements et des fourmillements. Le malade se plaignait en outre d'étouf- 
fements et d'une douleur dans le côté gauche de la poitrine au niveau de l'ancienne 
fracture de côtes. Ces symotômes se manifestaient d'une façon intense sôus forme de 
crises douloureuses. A partir de juillet 1896 ces crises eurent lieu presque journelle- 
ment sans amélioration malgré tous les traitements prescrits. 

La faiblesse allant en augwentant avec la fréquence des crises qui se reproduisent 
trois et quatre fois par jour, le malade se décide à rentrer à l'hôpital où aprés une 
période d'observation de deux mois, onu porte le diagnostic d'hys(éro-traumatisme, faisant 
ainsi de ces symptômes la conséquence de l'accident : 

Les crises étaient caractérisées de la façon suivante : 

Le début était marqué par un fourmillement dans le bras et la jambe gauche; ce 
fourmitlement allait en augmentant et il se produisait ensuite un tremblement débutant 
dans le pied, s'étendant à la jambe, au bras, au cou et au côté gauche de la face, ls 
paupière supérieure se contractant violemment ; au tremblement succédait dans ces 
mémes parties la contracture qui durait quelques minutes. 

Les mêmes phénomènes s'observaient au niveau des muscles du thorax du clé 
gauche : le cœur battait violemment et irréguliérement et quelquefois, au cours de ces 
crises, se produisaient des hémorragies pulmonaires. Puis le malade tombait dans une 
prostration complète pendant quelques heures. La marche était très difficile : le malade 
n’osait pas sortir, les crises le prenant subitement. 

Tel était l’état du malade à la date du 25 juin 1898. 

Le 20 avril 1899 le malade est examiné de nouveau, on constate les faits suivants: 

La marche, qui était difficile, est devenue impossible sans béquilles, à cause de la {ti- 
blesse de la jambe gauche, des fourmillements et des contractures qui ont augmenté de 
ce côté. 

Une complication nouvelle s'est produite : les jambes sont œdématiées et doulou- 
reuses. 

La main gauche est maintenant agitée d’un tremblement continuel : les crises ner- 
veuses deviennent de plus en plus fréquentes. La contraction s'est manifestée à ls 
bouche pendant les crises et le tremblemeut est devenu tellement violent que le malade 
ne peut se servir de la main gauche. 

La sensibilité est conservée. 

A l'auscultation du cœur, on canstate des intermittences. Le système vasculaire parait 
indemne d'artério-sclérose. 

Le diagnostic d'hystéro-traumatisme est maintenu par le médecin traitant. 

Depuis son entrée à Debrousse, le malade présentait des crises semblables aux prec 
dentes mais se reproduisant à des intervalles beaucoup plus grands. Le malade war- 
chait en s'appuyant sur une canne, la jambe gauche était un peu raide, mais la demi- 
Dexion était assez facilement obtenue, le membre supérieur contracturé du même côté 

s'élevait, non sans difficulté d’ailleurs, jusqu’à la hauteur de la tête; les mouvements 
étaient très maladroits. 

Au mois de février dernier, le malade a fait une chute à la suite de laquelle on cons- 
tate une hémiplégie complète des membres du côté gauche : cependant, la langue n'est 
pas atteinte d'une façon sensible et si parfois le malade a de la gène de la parole, ce fat 
est di uniquement à l'état de sécheresse de la bouche : celle-ci étant humectée, ls parole 
redevient facile et parfaitement intelligible. 

Si l'on cherche à mouvoir le membre supérieur, on éprouve une très notable résistanct 
et cette manœuvre réveille une assez vive douleur. De plus, dès que l'avant-bras 8 
quitté le plan du lit tout le membre ést affecté d'un tremblement accompagné de véri- 
tables soubresauts dans l'ensemble des muscles du membre. Ces convulsions fascitt- 
laires sont une sorte de chorée plutôt qu'un tremblement. Le phénomène a lieu par ls 
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percussion des os. Cette convulsion diffuse est distincte du réflexe tendineux qu'on 
observe chez les hémiplégiques avec dégénérescence du faisceau pyramidal. 

Les réflexes tendineux sont abolis au membre supérieur et probablement au membre 
inférieur, mais l'examen de ce dernier est rendu difficile par ce fait queles tentatives de 
fiexion réveillent une vive douleur au niveau du genou tuméfié : le membre est fixé 
dans un léger degré de flexion et si l'on cherche à l’étendre on est bientét arrété et l’on 
sent les muscles de la région postérieure tendus et durs. Pas de clonus du pied. 

La sensibilité est absolument intacte, tant la sensibilité tactile que la sensibilité ther- 
mique. Mais le malade se plaint de vives douleurs névralgiques sillonnant le membre 
inférieur gauche et partant du talon. Pas de troubles sensoriels. 

L'examen des membres révele des deux côtés une amyotrophie assez marquée : au 
niveau du genou gauche, on note une tuméfaction globuleuse, dure, douloureuse : la peau 
qui la recouvre a conservé sa coloration normale. Il s’est développé une escarre au 
talon du côté gauche : elle aété produite par le contact d’une gouttière dans laquelle on 
avait placé la jambe. Cette escarre siège sur l¢ face postérieure du talon et empiète sur 
sa face interne ; elle a les dimensions d'une pièce de cinq francs, très profonde, à fond 
noir grisâtre, à contour arrondi et régulier. 

Le malade a également présenté de l'œdème survenu sans cause apparente et qui s’est 
manifesté simultanément à la main gauche et au pied droit : il n’a persisté qu'une 
semaine environ. 

Au cours de ses crises, le malade a eu plusieurs fois des hémoptysies ; chaque fois ce 
trouble vaso-moteur pulmonaire a coincidé avec l'attaque jacksonnienne et est apparu 
en l’absence de toute autre cause. 

L'intelligence est conservée dansson- intégrité. 

Aux poumons quelques rales sous-crépitants fins aux deux bases : cœur normal; 
pouls régulier, pas d'artério-sclérose. 

Urines claires, légèrement albumineuses. 

État général assez satisfaisant; le malade se nourrit bien. 

Cet état de choses a persisté jusqu’en septembre : on note cependant que la malade 
s'affaiblit de plus en plus. 

Le 24 septembre, s'est produite la dernière crise qui a été aussi la plus forte. On voit 
tout à coup la main gauche s’agiter très vivement et le malade crie qu'on lui serre le 
poignet pour arrêter la crise. Le mouvement convulsif s'étend au membre inférieur puis 
au membre supérieur, enfin à la face qui est tiraillée du côté paralysé: les yeux sont 
tournés en haut et à gauche ; les masséters sont contracturés et l'on ne peut arriver à 
faire desserrer les dents. Enfin il se produit une hémoptysie. 

A cette crise succède une agitation insolite et du subdélire; pas d'ascension ther- 
mique. T. 36°,8, constamment. 

Les jours suivants, on remarque un tremblement assez marqué du côté droit (côté 
sain). Le délire a persisté; c'estun délire tranquille, sans périodes d’agitation. 

Le lundi 14 octobre, la scène change : le malade toujours délirant est très agité ; 
il parle avec volubilité, d'une manière d'ailleurs inintelligible ; on remarque cependant 
que le même mot revient fréquemment. Par instants, il réclame avec insistance un 
membre de sa famille. Fait sans précédent dans son histoire, il refuse absolument de 
manger ; désormais, jusqu'à sa mort, il sera impossible de lui faire avaler quoi que ce 
soit ; il y a un léger degré de trismus et l’on a beaucoup de peine a faire desserrer les 
dents. Lorsqu'on a réussi à faire pénétrer une cuillerée de liquide dans la bouche du 
malade, il la garde un instant, puis la rejette sur les draps : il paraît ne pas pouvoir 
avaler et de temps en temps il porte la main à le gorge, comme pour lever un obstacle. 

Ii fait sous lui continuellement et ne garde pas les lavements nutritifs qu'on lui 
donne; il est d’ailleurs absolument inconscient de ses évacuations. 

La température se maintient à 869,5; le pouls est plein, un peu irrégulier. 

Depuis la dernière crise, il se passe au niveau de la cuisse un intéressant phénomène 
vaso-moteur. Eo arrière du grand trochanter, entre lui et l’escarre préexistante, on voit 
apparaître une zone de rougeur, arrondie, du diamètre d’une pièce de cing france. Cette 
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d'élévation et d'extension du bras gauche étaient difficiles et limités. De plus, le malade 
se plaignait de douleurs dans les membres inférieurs et il éprouvait de la difficulté dans 
la marche. | 

L'année suivante les symptômes s'étaient aggravés. Dans le bras et la jambe étaient 
apparus des élancements et des fourmillements. Le malade se plaignait en outre d'étouf- 
fements et d'une douleur dans le côté gauche de la poitrine au niveau de l'ancienne 
fracture de côtes. Ces symotômes se manifestaient d'une façon intense sôus forme de 
crises douloureuses. A partir de juillet 1896 ces crises eurent lieu presque journelk- 
ment sans amélioration malgré tous les traitements prescrits. 

La faiblesse allant en augwentant avec la fréquence des crises qui se reproduisent 
trois et quatre fois par jour, le malade se décide à rentrer à l'hôpital où après une 
période d'observation de deux mois, on porte le diagnostic d'hys{éro-fraumalisme, faisant 
ainsi de ces symptômes la conséquence de l'accident : 

Les crises étaient caractérisées de la façon suivante : 

Le début était marqué par un fourmillement dans le bras et la jambe gauche; ce 
fourmillement allait en augmentant et il se produisait ensuite un tremblement débutant 
dans le pied, s'étendant à la jambe,au.bras, au cou et au côté gauche de la face, la 
paupière supérieure se contractant violemment ; au tremblement succédait dans ces 
mêmes parties la contracture qui durait quelques minutes. 

Les mêmes phénomènes s'observaient au niveau des muscles du thorax du côté 
gauche : le cœur battait violemment et irréguliérement et quelquefois, au cours de ces 
crises, se produisaient des hémorragies pulmonaires. Puis le malade tombait dans une 
prostration complète pendant quelques heures. La marche était très difficile : le malade 
n'osait pas sortir, les crises le prenant subitement. 

Tel était l'état du malade à la date du 25 juin 1898. 

Le 20 avril 1899 le malade est examiné de nouveau, on constate les faits suivants: 

La marche, qui était difficile, est devenue impossible sans béquilles, à cause de la fsi- 
blesse de la jambe gauche, des fourmillements et des contractures qui ont augmenté de 
ce côté. 

Une complication nouvelle s'est produite : les jambes sont cedématiées et doulou- 
reuses. 

La main gauche est maintenant agitée d'un tremblement continuel : les crises ner 
veuses deviennent de plus en plus fréquentes. La contraction s'est manifestée à la 
bouche pendant les crises et le tremblemeut est devenu tellement violent que le malede 
ne peut se servir de la main gauche. 

La sensibilité est conservée. 

A l'auscultation du cœur, on canstate des intermittences. Le système vasculaire parait 
indemne d’artério-sclérose. 

Le diagnostic d'hystéro-traumatisme est maintenu par le médecin traitant. 

Depuis son entrée à Debrousse, le malade présentait des crises semblables aux pé- 
dentes mais se reproduisant à des intervalles beaucoup plus grands. Le malade mar- 
chait en s'appuyant sur une canne, la jambe gauche était un peu raide, mais là demi- 
Dexion était assez facilement obtenue, le membre supérieur contracturé du même côté 
s'élevait, non sans difficulté d'aillenrs, jusqu'à la hauteur de la tête; les mouvements 
étaient très maladroits. 

Au mois de février dernier, le malade a fait une chute à la suite de laquelle on cons 
tate une hémiplégie complète des membres du côté gauche : cependant, la langue mest 
pas atteinte d’une façon sensible et si parfois le malade a de la gène de la parole, ce fait 
est dû uniquement à l'état de sécheresse de la bouche : celle-ci étant humectée, la parole 
redevient facile et parfaitement intelligible. 

Si l'on cherche à mouvoir le membre supérieur, on éprouve une très notable résistant 
et cette manœuvre réveille une assez vive douleur. De plus, dès que l'avant-bras à 
quitté le plan du lit tout le membre ést affecté d'un tremblement accompagné de véri- 
tables soubresauts dans l'ensemble des muscles du membre. Ces convulsions fascet 
laires sont une sorte de chorée plutôt qu'un tremblement. Le phénomène a lieu parla 
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percussion des os. Cette convulsion diffuse est distincte du réflexe tendi 
observe chez les hémiplégiques avec dégénérescence du faisceau pyramidal. 

Les réflexes tendineux sont abolis au membre supérieur et probablement 
inférieur, mais l'examen de ce dernier est rendu difficile par ce fait que les { 
flexion réveillent une vive douleur au niveau du genou tuméflé : le mem 
dans un léger degré de flexion et si l'on cherche à l’étendre on est bientôtar 
sent les muscles de la région postérieure tendus et durs. Pas de clonus du ; 

La sensibilité est absolument intacte, tant la sensibilité tactile quela sens 
mique. Mais le malade se plaint de vives douleurs névralgiques sillonnant 
inférieur gauche et partant du talon. Pas de troubles sensoriels. 

L'examen des membres révèle des deux côtés une amyotrophie assez m 
niveau du genou gauche, on note une tuméfaction globuleuse, dure, doulouret 
qui la recouvre & conservé sa coloration normale. Il s'est développé une 
talon du côté gauche : elle a été produite par le contact d'une gouttière dans 
avait placé la jambe. Cette escarre siège sur le face postérieure du talon et 
sa face interne ; elle a les dimensions d'une pièce de cing francs, très profc 
noir grisâtre, à contour arrondi et régulier. 

Le malade a également présenté de l'ædéme survenu sans cause apparente 
manifesté simultanément 4 la main gauche et au pied droit: il n'a pere 
semaine environ. 

Au cours de ses crises, le malade a eu plusieurs fois des hémoptysies ; chi 
trouble vaso-moteur pulmonaire a coïncidé avec l'attaque jacksonnienne e 
en l'absence de toute autre cause. 

L'intelligence est conservée dans son: intégrité. 

Aux poumons quelques râles sous-crépitants fins aux deux bases : co! 
pouls régulier, pas d'artério-sclérose. 

Urines claires, légèrement albumineuses. 

État général assez satisfaisant; le malade se nourrit bien. 

Cet état de choses a persisté jusqu’en septembre : on note cependant qu 
s'affaiblit de plus en plus. 

Le 24 septembre, s'est produite la dernière crise qui a été aussi la plus fo 
tout à coup la main gauche s'agiter très vivement et le malade crie qu'on 
poignet pour arrêter la crise. Le mouvement convulsif s'étend au membre in 

ben membre supérieur, enfin à la face qui est tiraillée du côté paralysé: les 
urnés en haut et à gauche ; les masséters sont contracturés et l'on ne pe 
faire desserrer les dents. Enfin il se produit une hémoptysie. 

A cette crise succède une agitation insolite et du subdélire; pas d'asce 
mique. T. 36,8, constamment. 

Les jours suivants, on remarque un tremblement assez marqué du côté 
sain). Le délire a persisté; c'est un délire tranquille, sans périodes d'agitat 

Le lundi 14 octobre, le scène change : le malade toujours délirant est 
il parle avec volubilité, d'une manière d'ailleurs inintelligible ; on remarque 
que le même mot revient fréquemment. Par instants, il réclame avec in 
membre de sa famille. Fait sans précédent dans son histoire, il refuse ab: 
manger; désormais, jusqu'à sa mort, il sera impossible de lui faire avaler « 
soit ; il y a un léger degré de trismus et l'on a beaucoup de peine à faire d 
dents. Lorsqu'on a réussi à faire pénétrer une cuillerée de liquide dans k 
malade, il la garde un instant, puis la rejette sur les draps : il parait ne | 
avaler et de temps en temps il porte la main à la gorge, comme pour lever 

Il fait sous lui continuellement et ne garde pas les lavements nutritif: 

donne; il est d'ailleurs absolument inconscient de ses évacuations. 

La température se maintient à 36,5; le pouls est plein, un peu irrégulier 

Depuis la dernière crise, il se passe au niveau de la cuisse un intéressant 
vaso-moteur. En arrière du grand trochanter, entre lui et l'escarre préexiste 
“apparaître une zone de rougeur, arrondie, du diamètre d'une pièce de cing | 
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cérébro-spinal, avec leurs neurones respectifs, ont de larges voies de communi- 
cation avec le cervelet : la moelle par la voie des pédoncules cérébelleux inférieurs, 
le mésencéphale par celle des moyens, le cerveau par celle des supérieurs. On 
pourrait dire qu'il n'est pas légitime de tirer des déductions d'une théorie qui, 
comme celle des neurones est encore discutée et même très énergiquement com- 
battue par des hommes ayant une grande autorité en anatomie et en histologe. 
Pour mon compte, je pense qu'une doctrine ayant une base si solide dans l'ane- 
tomie comparée, dans l'embryologie, qui a pour elle la grande majorité des faits 
de la physiologie normale et pathologique, de la pathologie expérimentale et de . 
la clinique, ne doit pas être reléguée à la légère parmi les hypothèses les moins 
probables ; c'est pourtant ce que quelques personnes se sont empressées de faire, 
se basant seulement sur ce que l'on a décrit une membrane considérée comme 
isolatrice du corps des cellules nerveuses (Golgi) et un réticulum qu'on affirmetire 
d’origine anaslomotique, des ramifications du prolongement cylindraxile dansles 
cellules ganglionnaires de quelques mollusques et de quelques arthropodes ou vers 
{Bethe, Apathy). Ces observations sont insuffisantes, leur nature est exclusivement 
technique, elles se rapportent à quelques invertébrés n'ayant rien de commun avec 
les ancêtres de l’homme et des mammifères supérieurs : elles ne peuvent par consé- 
quent et ne doivent avoir qu'une valeur très limitée en comparaison de la grande 
quantité de faits et d'arguments favorables à la géniale conception des neurones. 

D'autre part, je déclare avoir lu attentivement les publications de Bethe sur le 
système nerveux des Carcinus monas et celles d’Apathy sur celui des Hirudo, mais 
je n'ai pas pu lrouver une démonstration précise de l'existence d’un vrai réticulum 
anastomolique, qui établirait des rapports de continuité vraie entre neurones et 
neurones. Et même Bethe affirme précisément le contraire pour les animaux sup 
ricurs. Le système nerveux primilif est représenté par un réticulum à larges 
mailles; à celui-ci, il faut rapporter certains mouvements réflexes parmi les plus 
anciens apparus, par exemple, les mouvements péristaltiques; mais chez les ani- 
maux supérieurs, il faut admettre la conduction isolée à laquelle correspondent 
anatomiquement l'individualité et l'indépendance de chaque neurone. 

Dans le même ouvrage, Albrecht Bethe déclare fausses les observations de Dogiel, 
qui affirme l'existence d'un réticulum anastomotique entre les terminaisons 
sensitives des organes génitaux de l’homme ; et il conclut de la façon la plus abso- 
lue en disant qu'après avoir passé en revue un grand nombre de préparations du 
système nerveux du Carcinus, de Pagurus et de l'Astacus, obtenus par la méthode 
de Nissl, il a dd déduire l'absence d'un réticulum anastomotique, c'est-à-dire le 
manque de continuité anatomique entre les terminaisons de deux ou plusieurs 
neurones. En 1898, il confirmait d'une facon absolue les mêmes faits, les mèmes 
interprétations et déductions. « Je n'ai jamais pu constater, dit-il, un rapport direct 
entre les fibrilles provenant de deux neurones différents. » 

Malgré tout cela, on continue à considérer Albrecht Bethe comme un liqui- 
dateur de la doctrine neuronique. 

Quant a Apathy, je dois dire franchement qu'il ne me parait pas être un obser- 
vateur sans préjugés; on sent dans ses écrits la préoccupation d'arriver à un 
résultat déterminé : l'idée antineuronique préconçue. 

Mais les affirmations ne suffisent pas : contre une doctrine ayant une base si 
large et si solide, il faut des preuves positives. Eh bien! le réticulum d'anasto- 
mose entre les fibrilles primitives de la sangsue, par lequel Apathy et Bethe pen- 
sérent avoir prouvé la continuité entre deux ou plusieurs neurones, n'est qu'une 
présomption fondée sur une illusion; les branches des arbres d’une épaisse forét 
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semblent bien en continuité, tandis qu’elles sont simplement en contact; c'est le 
même genre d'illusion. Poursuivons la comparaison : dans la forêt, un arbre tombe 
avec Lous ses rameaux sous les coups du bûcheron, en laissant intacts les arbres 
ns : c'est exactement ce qui arrive dans la microscopique forèt des neurones 
par la section du cylindraxe. Quelquefois le neurone dégénère et meurt, le bout 
périphérique meurt toujours avec ses ramifications, sans que soient atteintes les 
ramifications contigués des neurones voisins et, d'autre part, sans que de ceux-ci 
arrive au cylindraxe sectionné un échange organique quelconque pouvant le pré- 
server de la mort. 
Ceci est une preuve, disail récemment Van Gehuchten, qui suffirait à elle seule 
à prouver la vérité de la doctrine neuronique. : 
Je ne puis m'empêcher d’observer qu'il est impossible de soutenir, à propos des 
ons tabétiques du neurone sensitif périphérique, l'opinion de Golgi, qui dit que 
prolongements protoplasmatiques des cellules nerveuses ne sont pas de nature 
reuse, qu'ils ne servent pas à la conduction, et que ce sont, au contraire, exclusi- 
lent des organes de autrition, en rapport avec les vaisseaux. En effet, le neurone 
phérique sensitif spinal a son corps cellulaire dans le ganglion intervertébral : 
ys cellulaire du type à prolongement unique avec des divisions successives en 
ne de T. 
e bout périphérique du prolongement en forme de T serait "homologue u 
longement protoplasmatique des cellules bipolaires, tandis que le bout central 
a pénétré dans la moelle se divise, et les deux branches ascendantes ou descen- 
tes, à l'aide de nombreuses collatérales, rentrent en rapport intime avec tous les 
18 cellulaires échelonnés le long de la moelle et jusqu'aux cellules des noyaux 
baires. Donc, si, comme le veut Golgi, les prolongements protoplasmatiques 
aient pas de nature nerveuse, mais exclusivement nutritive, on supprimerait 
me coup la condition fondamentale de leur adaptation à la conductibilité 
tripéte le long des fibres sensilives des nerfs spinaux, et ces fibres sont juste- 
il constituées par le bout périphérique du prolongement en forme de T, des 
ules des ganglions intervertébraux. 
ette opinion qui soutient la nature purement nutritive des prolongements pro- 
lasmatiques, qui dte toute fonction nerveuse à ces mêmes prolongements, et 
repousse sans aucune réserve la théorie physiologique de la polarisation dyna- 
tue, bien que défendue vaillamment par Golgi, une grande autorité en matière 
istologie du système nerveux des animaux supérieurs, ne peul absolument plus 
> soutenue. A présent, presque tous les plus éminents histologistes et histo- 
hologistes, Golgi et son école exceptés, sont convaincus que non seulement les 
idrites sont de nature nerveuse, mais encore qu’elles sont par excellence l’or- 
1e récepteur des ondes nerveuses recueillies à la périphérie par les appareils 
sitifs et sensoriels, el transmises au centre par les cylindraxes des neurones 
lulipètes. 
selon la doctrine de la polarisation dynamique (attribuée à tort à Ramon y Cajal 
n'en a trouvé que la dénomination, tandis que la conception es de Van Gehuch- 
}, selon cette brillante et séduisante doctrine, les dernières ramifications, les 
rilles terminales des axones sensilifs ou sensoriels ont, dans l'épaisse zone mo- 
ulaire, un contact étendu avec les ramifications extrêmes des dendrites, et pré- 
£ment avec leurs appendices collatéraux, lesquels auraient justement la charge 
faciliter et d’amplifier ce contact et ces rapports de contiguilé. 
Les ondes nerveuses recueillies par les appendices collatéraux, sont transmises 
protoplasma du corps cellulaire le long du système de fibrilles dont sont consti- 
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tuées les dendriles; elles sont condensées dans le corps cellulaire, transformées et 
propagées ensuite dans la musculature volontaire le long du systéme fibrillaire du 
cylindraxe moteur. C'est ainsi que le contact lemporaire, le rapport de contiguité 
s'établit constamment entre Jes fibrilles terminales d'un neurone sensitif ou sen- 
soriel et les ramifications extrémes des dendrites d'un autre neurone, appartenant 
à la catégorie des cellules pyramidales ou psycho-motrices. 

Je n'entends pas m'attarder à ce qui.a déjà été affirmé par Lugaro, a de 
vieilles idées exposées il y a plus de vingt ans par Fleming et qui se rapportent à 
la structure fibrillaire du protoplasme des cellules nerveuses, structure fibrillaire 
dont se déclare pleinement convaincu Lenhauser lui-même après avoir pris con- 
naissance des préparations faites par l’éminent histologiste et aliéniste italien; je 
veux seulement déclarer que ces préparations prouvent comment la philarmasse du 
protoplasma du corps cellulaire neuronique est constituée, en exceptant le cône 
achromatique central qui appartient au système fibrillaire axonique, par cette 
même philarmasse des dendrites modifiée dans la direction et dans les rapports. 
Comment donc peut-on admetire une si grande différence entre le prolongement 
protoplasmatique et le reste de la cellule nerveuse ? D'autre part, est-il vrai oui ou 
non que ce même prolongement nerveux ait souvent son origine, non dans le corps 
de la cellule, mais dans le tronc d’un dendrite? Est-il vrai, oui ou non, que cette 
origine de l’axone d'un dendrite, constitue la règle dans les vertébrés inférieurs? 
L'élément conducteur par excellence de l'onde nerveuse devrail-il vraiment prendre 
origine dans une partie des cellules qui n'auraient aucune fonction nerveuse ? 

Je ne veux pas entrer dans le champ des hypothèses et expliquer par l'état 
x . amæboïde des neurones psychiques la discontinuilé, l'interruption des fonctions 
| ke | psychiques, le sommeil et la veille, l'hypnotisme et l’action des somnifères, la 
-# mémoire et l'attention (Wiedersheim affirme cela à propos de la leptodera hya- 
EU. lina). Je n'admets pas davantage l'intervention de l'amæboïsme de la névroglie qui 
ro: déterminerait le contact et l'isolement entre les fibrilles terminales axoniques et 
les appendices collatéraux dendritiques ; je ne veux pas étre partisan de Mathias 
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# Duval ou plutôt tenir à Ramon y Cajal. Je me limite aux faits acquis sûrement 
po . par l'histologie comparée du système nerveux des vertébrés : il en ressort que le 
or développement psychique se fait en même temps que le développement des cel- 
EE lules pyramidales (dites pour cela cellules psychiques) et surtout qu'il est con- 
“a temporain au développement et à la différenciation toujours plus délicate des 


dendrites et de leurs appendices collatéraux. En effet, chez les poissons les cel- | 
lules pyramidales manquent; chez les batraciens, chez les reptiles, elles appa- 
raissent, mais leur unique prolongement consiste en un tronc présentant une 
efflorescence terminale ; chez les oiseaux et chez les petits mammiféres, on trouve 
r. la ramification de premier et de deuxiéme ordre avec leur appendices collaté- 
& raux respectifs ; enfin, chez les mammifères supérieurs et surtout chez 
l'homme, l'appareil dendritique des neurones psychiques ou pyramidaux atteint 
le plus grand développement en extension, en détail et en délicatesse, puisqu'ils 
doivent offrir des points de contact et de transmission très nombreux et très 
9 commodes aux terminaisons les plus fines des cylindraxes sensitifs et sensoriels 
| centripètes. 

Les animaux qui naissent prématurément faibles dans un tel état de précocité 
psycho-motrice qu'ils ne peuvent ni marcher ni conserver l'équilibre et qui, à cause 
de cela, ont besoin d’une aide plus ou moins prolongée de leurs parents (chat, 
rat, etc.), ces animaux sont défectueux dans leur appareil dendritique et surtout 
dans celui des collatérales les plus fines en comparaison des nouveau-nés 
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ogie pathologique des différentes lési 
l'espèce la périencéphalite et l'endo-artérite de la paralysie 
qu’une des premières altérations, plus précoce encore que 
diminution et la disparition des petits prolongements c 
qui marche de pair avec l'affaiblissement des plus hautes : 
l'intelligence et du sentiment. 
Pour toutes ces raisons nous concluons que l'appareil de 
fement de nature nerveuse, mais que sa complexité et sa d 
également le degré de développement psychique dans 
dividu. 
Avec cela, le manque des dendrites dans les cellules du 
laquelle Golgi a donné autant d'importance que si elle 
renverser toute la doctrine neuronique, ne prouve donc ri 
tant contre celle-ci. 
Après avoir fait abstraction du fait que les cellules nu 
n'ont pas de fonction psychique ; après avoir fait abstr 
Gehuchten démontra chez d’autres vertébrés l'existence ¢ 
protoplasmatiques pour les neurones de ce noyau, il faut 
tact entre les fibrilles des axones centripètes et les axon 
teurs, peut se faire aussi et même seulement par le cory 
même dans des neurones hautement différenciés avec ui 
ample et très délicat, certaines fibrilles appartenant à de 
ne se distribuent que dans le corps cellulaire ; c'est le c 
leuses de Purkinje que je tiens à rappeler. Cela n'est in 
que, comme je l'ai affirmé, et comme cela est général 
psychique d'un neurone est en rapport avec l'extension et 
appareil dendritique qui est, par excellence un appare 
aucun ordre de neurones n'est-il plus élevé, plus différe: 
celui des cellules de Purkinje. 
Ces neurones, exemple à peu près unique de la merv 
peut atteindre la cellale, élément biologique qui dan: 
nombre est quelque chose de très simple, sont remarqui 
point de vue où nous nous sommes placés à cause du gra 
de divers ordres en lesquels se divise et se subdivise le 
tique, non seulement par l'enlacement de toutes ces re 
richesse de leurs appendices collatéraux ; non seulem 
vement étendu qu'occupe la forêt dendritique en com} 
corps de la cellule se réduit à peu de chose, exactement 
comète en comparaison de sa queue, mais ils sont remar 
et la variété d'autres neurones de différentes natures ¢ 
mésencéphaliques, corticaux, avec lesquels chacun de leu 
en rapport. 
+ Le corps de la cellule de Purkinje est entouré des fi 
neurones étoilés de la zone moléculaire, fibrilles disposé 

jorte qu'elles prennent la forme et même le nom de pc 
idendritique et la portion basilaire de ces principales ran 

‘apport avec les fibrilles cylindraxiles des cellules prot 

’enlacent autour de lu comme les lianes autour d'un arb 
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nous servir de l'expression de Cajal, de telle façon qu'elles sont appelées fibres 
grimpautes. 

Les arborisations terminales étendues à fin réseau ont un grand contact avec 
d'autres fibrilles très ténues, par suite de quoi le cervelet est en rapport avec les 
voies cérébelleuses directes spinales ; et tout cela s'observe dans un organe qui 
est parmi les moius connus de l'organisme, peu connu par l'anatomie et la phy- 
siologie, par la clinique ; très peu connu par l'histologie normale et physiologique, 
bien que les dégénérescences pathologiques et expérimentales étudiées avec les 
méthode de Marchi, de Weigert-Pal, de Nissl aient suffisamment éclairé ces 
questions. 

L'esprit peut s'enthousiasmer des succès ininterrompus confirmés par l'aide 
mutuelle des différentes études, par le guide sûr de la méthode expérimentale, non 
réduite à une technique insuffisante et peureuse, non dénaturée et annihilée dans le 


champ stérile de la nomenclature et des conjectures, mais constituée par le fécond - 


assemblage de l'observation, de l'expérience et de la logique, présage de sires 
conquéles pour l'avenir. Il y a quelques années, et aujourd'hui quelques-uns des 
plus illustres histologistes le pensent encore (Golgi, Kôlliker, elc.), on admettait 
qu’il n'existait aucune différence ni anatomique, ni physiologique, ni chimique 
entre les neurones des différentes sections du système nerveux el ceux-ci ne 
devaient se distinguer et se classer que selon les organes périphériques avec 
lesquels ils sont en relation. 

Mais cela ne satisfaisait ni la logique ni même le bon sens. Entre les filaments 
les plus ténus, entre les plus délicats chromosomes et la molécule du physicien, 
il y a une large différence, un vaste champ pour les innombrables manifestations 
dynamiques correspondant aux fonctions biologiques et psycho-éthiques com- 
plexes des neurones; cependant, il paraissait impossible qu’avec tant de variélés 
et de services différents, il n’existat quelque rapport démontrable avec les moyens 
actuels de la lechnique histologique et microchimique, même dans la forme 
et dans la structure des éléments anatomiques. 

Voyez les résultats de Nissl se rapportant aux différences entre les neurones des 
sillons et ceux des sommités des circonvolutions cérébrales ; ceux de Cajal sur les 
neurones des diverses couches de I’écorce cérébrale dans le centre visuel cortical 
(cuneus et scissure calcarine) ceux de Flechsig sur les différentes époques de 
myélinisaticn des centres corticaux. Il suffit de l'avoir énoncé pour comprendre 
que c'est là le grand argument de l'histologie normale et pathologique humaine 
et comparée de l'avenir : les centres corticaux ont une surface et une épaisseur. 
On comprend que des recherches analogues devront être faites pour le cervelel, 
el je ne mets pas en doute que ma conviction se rapportant à l'important 
psychique de cet organe considérée surtout comme siège de cérébration 
inconsciente, d'énergie psychique de réserve, ne trouve une base dans les futures 
découvertes concernant la structure et les rapports de ces éléments avec le reste 
du système nerveux. 

Les impressions tactiles périphériques montent non seulement et arrivent soit 
par le faisceau de Goll et de Burdach au bulbe, et de là après la décussation par 
le ruban de Reil à l'écorce, soit par la voie périépendymaire au moyen des 
neurones de connexion ; mais elles parviennent aussi aux cellules de la colonne 
de Clarke, et de celle-ci par le faisceau superficiel de Flechsig ou zone marginale 
de Lissauer à la substance grise du cervelet. Le cervelet est donc constammen! 
averti des impressions différentes exercées sur la peau par l’ambiant. D'autre pat 
Jes larges communications qu’a le cervelet avec les autres organes des sens, €! 
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spécialement avec l’ouie et la vue, démontrent que celui-ci est dépositaire ainsi 
que l'écorce cérébrale de toutes les notions que l'organisme acquiert par la voie des 
sens pour s’en servir ensuite comme moyen offensif et défensif dans la lutte pour 
la vie. Je crois que personne aujourd’hui ne met en doute que l'intelligence 
même des animaux supérieurs, et de l’homme, ne soit un instrument perfectionné 
effensif et défensif dans l'intérêt de l'individu et de l’espèce. 

L’anatomie a démontré l'existence d’une large voie par laquelle le cervelet a 
son tour répercule son action complexe, en grande parlie ignorée, sur les 
neurones moteurs spinaux; cette voie est représentée par le faisceau de Lowenthal, 
tandis que les voies d'action directe du cervelet sur l'écorce ne sont pas encore 
démontrées, bien que l’on sache que ces voies doivent faire partie des pédoncules 
cérébelleux supérieurs. Mais la compensation entre le cervelet et l'écorce céré- 
brale est désormais un fait étayé par de nombreuses observations et expériences, 
les unes datant déjà de vingt ans (Bianchi), les autres récentes : ce sont les 
expériences magistrales de Luciani, et les observations cliniques de Murri con- 
tenues dans son dernier important ouvrage sur la déviation conjuguée de la tête 
et des yeux. | 

L'opinion générale veut faire surtout du cervelet un organe subsidiaire des 
fonctions cérébro-spinales les plus anciennes, fonctions exclusivement organiques 
appartenant à la série des actes et des phénomènes purement réflexes. 

Eh bien, à l'encontre de celle opinion, je pense que le cervelet est un organe 
éminemment psychique, et qu'il est, de concert avec les plus profondes couches 
de l'écorce cérébrale, le siège de la réserve psychique, le susbtratum de cette 
précieuse mine d'idées et de sentiments accumulés dans les siècles par les géné- 
rations précédentes représentant l'expérience psychique de l'espèce et qui prend 
le nom de cérébralion inconsciente. Et je déduis ceci non seulement de la large 
communication du cervelet avec les organes des sens, avec les portes d'entrée dans 
le système nerveux des éléments des idées, des sensations en conformité avec 
l'aphorisme si prophétique d’Aristote: Nihil est in intellectu quod prius in sensu 
non fuerit, mais je le déduis de la nature méme des fonctions du cervelet tirées de 
l'expérience et de l'observation clinique. Un organe destiné au tonus, à la stalique 
du corps, à la dynamique de la marche, chargé de donner l’unité du résultat, 
l'harmonie aux actions motrices cérébro-spinales précisément de la même facon 
que les sons harmonieux des instruments musicaux et de la voix humaine conve- 
nablement groupés arrivent à donner la symphonie, un organe, dis-je, ayant un 
vérilable contrôle des actes les plus éminents du système nerveux, ne peut 
être qu’un organe très élevé dans la différenciation du système nerveux; ses 
fonctions bien que restant en dehors de la conscience, appartiennent à l'ordre des 
fonctions psychiques de réserve, des fonctions de défense, et de protection indi- 
viduelle et spécifique provenant de la cérébration inconsciente. 

Ces idées me conduisent à une analyse et à un jugement général sur l'ataxie et 
les troubles de la station du tabes, qui ne sera certainement pas en conformité 
avec ce qui a été dit dans les traités classiques et dans les monographies très nom- 
breuses écriles sur la question. 

Il me semble que le déséquilibre et l’ataxie du tabétiquereprésentent le désordre | 
du mouvement le plus compliqué de toute la neuropathologie, désordre qui selon 
moi est constitué en grande partie par des facteurs psychiques. _ 

La lésion du bout périphérique du prolongement à forme de T du neurone 
périphérique sensitif, rend les impressions tactiles plus ou moins défectueuses 
dans leur qualité et dans leur quantité. Cette insuffisance qualitative et quanti- 
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tative augmente d'une façon remarquable lorsque le bout central du susdit pro- 
longement à T est altéré. En effet, l'anatomie pathologique a, depuis les 
premières recherches qui datent de trente années, enregistré les altérations 
du bout central des neurones intervertébraux, dont l’ensemble forme avec les 
cilindraxes des neurones médullaires postérieurs, les cordons de Goll et de Burdach. 
La doctrine neuronique, en interprétant et en éclairant les lois des dégéné- 
rescences walleriennes, a poussé les auteurs à rechercher avec le soin le plus minu- 
tieux les lésions des nerfs périphériques dans les cas de tabes et les recherches 
furent, comme on le sait, suivies de succès; mais parmi les allérations du bout 
périphérique et celles du bout central du prolongement à forme de T da neu- 
rone intervertébral, il ne faut pas oublier l’inévitable compromission fonctionnelle 
et organique tant des cellules des cornes grises postérieures que de celles de la 
colonne de Clarke, de telle sorte que même en faisant un instant abstraction des 
altérations du faisceau superficiel de Flechsig, du neurone bulbaire des ganglions 
de Goll et de Burdach et de leurs prolongements cellulifuges le long du parcours 
intracérébral des voies de la sensibilité jusqu'à l'écorce, on comprend combien 
doit être défectueuse, et en qualité et en quantité, la contribution des impressions 
périphériques fournie dans un temps minimum au cervelet et à l'écorce cérébrale. 
L’impulsion, la stimulation volontaire nécessaire pour déterminer les contractions. 
des muscles qui sont requises ou pour l'équilibre ou pour la démarche, doit partir 
d'un point de l'écorce cérébrale. J'ai dit génériquement de l'écorce cérébrale, car 
jusqu'ici on sait peu de chose quant au siège du sens musculaire dans l'écorce 
cérébrale ; on sait également peu de son siège et de son extension sur la surface 
encéphalique; on ne sait vraiment rien au sujet de la couche de neurones 
da ns lesquels s'élabore cette importante fonction de la vie de relation. La clinique 
et l'anatomie pathologique sont d'accord en indiquant comme siège du sens mus- 
culaire tout le lobe pariétal et la zone psycho-motrice; cela formerait un siège 
plutôt étendu occupant l’espace de plusieurs autres centres corticaux moteurs,ce qui 
s’expliquerait en considérant : 1° que Jes différents centres corticaux connus jusqu ict 
et déduits par l'accord des faits de la clinique et de l'anatomie pathologique, et 
d'autre part de ceux de la physiologie expérimentale contiennent la même qualité 
de neurone; 2° que dans une certaine zone de l'écorce cérébrale, on distingue au 
moins quatre couches superposées formées de neurones différents par la forme, 
par les dimensions et le rapport et très probablement différents aussi par leurs 
fonctions physiologiques. En d'autres termes, la coexistence de deux ou plusieurs 
centres de fonctions différentes sur le même point de l'écorce cérébrale ou la 
diffusion du .centre d'une de ces fonctions dans le territoire cortical d'autres 
centres bien établis est explicable, grâce à la structure complexe de l'écorce dans 
le sens de l'épaisseur et grâce à l’existence des différentes couches de neurones 
dont j'ai parlé. Je répèle donc ce que j’écrivais déjà ci-dessus, que chaque point 
de l'écorce cérébrale doit être étudié en surface et en épaisseur et que les résul- 
tats de celte étude ne peuvent être que la démonstration splendide d'une 
base histologique des différentes fonctions très élevées de l’organe le plus avancé 
en différenciation, le plus élevé de la création naturelle, le cerveau. Les décou- 
vertes de Cajal sur la stratigraphie histologique du cuneus et de la scissure cal- 
carine et de son entourage ou, selon l'expression de J. Soury, de la rétine corticale, 
ces découvertes, bien que partielles et incomplètes, ont une telle signification 
qu’elles justifient la plus solide assurance que l'on puisse avoir dans des résullats 
analogues pour d’autres zones corticales. 
La nature, l'essence du sens musculaire se réduisant à la stimulation volontaire, 
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proportionnée à des faits dynamiques déterminés; la doctrineou, pour mieux dire, 
l'hypothèse de la polarisation dynamique posée par Van Gehuchten, et appliquée 
par Cajal à l'explication de l'attention, rendent non seulement évident mais scien- 
tifquement nécessaire que lesens musculaire soit élendu, diffus à tout le système 
pyramidal ou à tout le système des neurones psychiques. A travers le très fin 
enlacement des prolongements des innombrables neurones appartenant à chaque 
couche de l'écorce, enlacements constituant surtout la zone ou couche molécu- 
laire qui est la plus superficielle de l'écorce cérébrale, passent les dendriles dès 
grandes cellules pyramidales ou psychiques; les fibrilles terminales cylindraxiles 
sensitives et sensorielles sont en contact avec les dernières ramifications de ces 
troncs et avec les appendices collatéraux dont elles sont hérissées. Les cellules de 
la névroglie, caractéristiques de la substance grise, disposent leurs prolongements 
parmi les appendices collatéraux dendritiques pyramidaux et les fibrilles termi- 
nales axoniques. Ces prolongements sont contigus, isolants, ils séparent les deux 
éléments et de même que les ondes électriques se conduisent vis-à-vis du verte 
el de la résine, les ondes nerveuses se conduisent vis-à-vis des prolongements 
névrogliques : elles ne passent pas des fibrilles aux dendrites, et alors les centres 
reposent, dorment du sommeil physiologique ou du sommeil toxique. Mais quand 
les cellules névrogliques entrent en état amæboïde, quand le corps cellulaire 
grossit, quand les prolongements contigus se rétractent, alors avec l'umple et 
intime contact des fibrilles avec les extrémités dendritiques et avec le passage des 
ondes nerveuses, les plus différentes les unes des autres, lés centres se sont 
réveillés, et ils sont en pleine activité. D'après l'hypothèse de Ramon y Cajal, 
Vameeboisme des cellules névrogliques serait déterminé par la stimulation volon- 
taire, stimulation qui, en se répandant différemment dans tel ou tel autre centre, 
y détermine une tension psychique plus ou moins vive, intense et proportionnée 
à la vivacité de l'amæboisme névroglique. Le phénomène de l'attention consiste- 
rait en un vif courant de stimulation volontaire dans une direction déterminée, 
d’an centre déterminé dont la fonction doit être dans l'intérêt individuel et spéci- 
fique, stimulée et contrôlée. A présent, la même stimulation volontaire, qui au lieu 
d’exciter tel ou (el centre cortical, va en suivant les voies pyramidales à la péri- 
phérie ou à un des groupes musculaires en quantité proportionnée au travail à 
accomplir, lorsqu'il entre dans la conscience et qu'il en a le contrôle, prend le nom 
de sens musculaire. Et il est indispensable aussi bien qu'évident qu'il soit étendu 
à toute la région pyramidale, envahissant seulement en apparence le territoire 
d'autres centres; comme il est très probable, d’après ce que nous avons dit, qu'il ait 
son siège, quant à la topographie verticale, dans les couches les plus superficielles 
de l'écorce et spécialement dans la zone moléculaire. En effet, la clinique et l'ana- 
tomie pathologique en démontrent les lésions presque exclusivement dans les 
allérations corticales les plus typiques. 

Je m’arréte dans la voie des hypothèses. Pourtant j’observe que celle que 
je viens d’énoncer, découle des recherches de deux des plus grandes autorités 
en matière de neurologie: Van Gehuchien et Ramon y Cajal; que l'hypo- 
thèse après tout est un des moyens de la méthode expérimentale; que les plus 
grandes vérités acquises à la science, ont apparu et ont vécu plusieurs années 
à l’état d’hypothèse; que, finalement, mème les adversaires les plus acharnés de 
cette nécessité scientifique, ytombent inconsciemment el par la suggestion même 
de quelques vérités supposées indiscutables et mises en avant comme axiomes. 
Serait-il permis de douter que la division de la cellule soit un phénomène essen- 
tiellement nucléaire ? Eh bien, non seulement cela est permis, mais c'est très juste, 
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depuis qu'il a été démontré d’abord dans les végétaux par Guignard et Strassbur- 
ger, ensuile chez les animaux par Heidenhain, Herman et d’autres, une phase 
complexe de tendance au sectionnement du protoplasme qui précède et accom- 
pagne les phénomènes classiques de Ja karyokinèse, et ensuite, apparition de cen- 
trosomes et, autour, les sphères attractives et, convergeant à celles-ci, les rayons 
des asters protoplasmatiques, etc. 

M’expliquera-t-on alors le pourquoi de l'apparition des centrosomes si c'est ¢ 
noyau et toujours le noyau l'organe de Ja division cellulaire? On me répondra 
que Jes centrosomes sont issus du noyau méme si on ne les a pas vus sortir. Les 
centrosomes disparaissent-ils ? Ils sont rentrés dans le noyau bien qu'encore on 
ne l'ait jamais constaté de visu. Tout cela, sont-ce des hypothèses, oui ou non? 
Bien plus, elles sont inutiles et gratuites. | 

Ceci constaté, je retourne au sens musculaire qui règle la distribution de la 
stimulation volontaire aux différents muscles. Le sens musculaire normal consiste 
dans la mesure exacte de cette stimulation, dans la proportion précise entre les 
quantités de stimulation à dégager de l'appareil cortical et le nombre et l'intensité 
des contractions musculaires. Si cette proportion n'est pas maintenue, les con- 
tractions mgusculaires sont désordonnées avec une perte considérable et iautile 
d'énergie, soit sous la forme de stimulation volontaire, soit sous la forme de cou- 
tractions musculaires déterminant des mouvements différant des physiologiques 
par leur intensité, extension, durée, direction, d'où l'ataxie. On ne peut pas 
soutenir que l’ataxie n’est qu’une lésion du sens musculaire, parce que le sens 
musculaire ne préexiste pas dans les cellules de l'écorce, mais est un produit de 
leur activité; il se développe par transformation des excilations venues du 
substratum de la région corticale du cervelet ou des centres de la cérébralion 
inconsciente, comme nous l'avons dit (contribution de l’espéce) : il se développe 
encore par transformation des excitations provenant continuellement des organes 
des sens (contribution individuelle). Les lésions analysées plus haut doivent avoir 
une influence décisive dans l'élaboration du sens musculaire et daus la génération 
. de ses manifestations les plus morbides. De cette façon s'explique l'alarie 
quelquefois grave dans les cas de tabes supérieur ou cérébral, lorsque les nerls 
périphériques et les cordons de Goll et de Burdach ne sont lésés que tardivement 
et qu'il existe au contraire des lésions plus ou moins graves sensorielles et surtout 
de l'appareil de Ja vision. Mais dans la genèse des troubles moteurs tabétiques, 
quand les voies sensitives et sensorielles sont altérées, le cervelet ne peut pas avoir 
une participation importante. Si dans le tabes est lésé le neurone sensitif spinal, 
la lésion, fût-elle en voie purement fonctionnelle,doil se répercuter sur le cervelet 
par la voie du faisceau superficiel de Flechsig; s’il y a des lésions visuelles et 
audilives, les lésions du mésencéphale doivent retentir aussi par la voie des pédon- 
cules cérébelleux moyens; s’il y a des lésions périencéphaliques comme dans les 
cas qui sont la base des théories de Jendrassik et autres, les lésions se réperca- 
teront sur le cervelet par la voie des pédoncules cérébelleux supérieurs. Influences 
purement fonctionnelles si l'on veut, mais ces influences ne peuvent pas manquer 
et alors le cervelet interviendra dans la phénoménologie morbide motrice du 
tabétique et apportera une part importante dans les changements morbides du 
sens musculaire. Je dis aussi cela, parce que, chez les tabétiques, l'action tonique 
et slénique du cervelet est peu étudiée et l'étude en est rendue difficile par 'es 
‘fails ataxiques. | 

D'autre part, on n'a pas encore bien établi l'influence qu’a le sens musculaire 
dans l'état tonique et sténique des muscles. Voilà pourquoi généralement, quaud 
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on parle des lésions du sens musculaire, on entend toujours se rapporter à ses 
augmentations morbides, dont les résultats sont les mouvements exagérés et 
désordonnés de l’ataxie. Mais qui donc, jusqu'ici, s'est occupé des changements en 
moins et (qu'on me permette l'expression) des paresthésies du sens musculaire? 

Je ne veux pas à présent omettre de faire une considération qui depuis longtemps 
‘se présente à mon esprit, chaque fois que je vois marcher des malades atteints 
d’alaxie cérébelleuse. 

Ayant dit déjà, que dans cet ordre de phénomènes morbides, comme dans tous 
ceux de la neuropathologie, toute tentative de classification a été sans résultat el 
qu'il est inutile de proposer des définitions, je sens le besoin, pour m'éloigner le 
moins possible de la vérité, de ne pas me servir des mots ataxie cérébelleuse, 
titubation cérébelleuse, etc., et de décrire pour chaque malade les divers actes du 
phénomène bien compliqué de la démarche. Cela élant établi, je me suis convaincu à 
l'aide d’un assez grand nombre d'observations que la démarche des sujets qui ont 
une maladie cérébelleuse n'est pas une variété de la démarche ataxique, ni non 
plus une titubation (mot malheureux et élastique) où une allure d'ivrogne, mais 
elle rappelle l'allure d’un enfant qui apprend à marcher. Et plus la lésion est 
grave, plus la ressemblance s’accentue en rappelant les premières phases du 
développement de l'équilibre et de la démarche chez l’enfant, alors que les premiers 
pas sont fails avec un grand effort de l'attention, avec l’aide continue de la vue, 
avec une attitude incertaine et gauche, alors que l'équilibre toujours instable est 
gardé à travers les oscillations et les balancements en sens divers avec lendance 
à reculer el à tomber en arrière. Si l'analogie que j’ai cru voir n’est pas une illusion 
et si, dans l'avenir, elle est confirmée par une analyse détaillée de {a démarche 
cérébelleuse, cette analogie aura une importance considérable. 

En tenant compte de la loi fondamentale physio-psychique, d’après laquelle les 
actes réflexes et automatiques de l'organisme ont été pendant un certain temps 
des actes volontaires et conscients dans l'individu et dans l'espèce et que la céré- 
bration inconsciente, l'automalisme organique et psychique représentent une vraie 
réserve des énergies passées dans l'individu el dans l'espèce condensées à l'état 
latent dans des zones déterminées du système nerveux; en tenant aussi compte 
du phénomène, qui, selon mon aperçu, n’est pas rare en pathologie, de la repro- 
duction de certaines maladies avec les caractères qu'elles avaient chez les ancêtres 
de l'individu et de l'espèce, phénomène évidemment alaxique dans le sens natu- 
raliste du mot, je verrai donc, dans la démarche des cérébelleux, la confirmation 
de cette loi et de ce phénomène et la confirmation de ce que j'ai déjà dit sur la 
localisation dans le cervelet d’une partie de la cérébration inconsciente. La régres- 
sion fonctionnelle des cellules du cervelet est parallèle à la régression organique. 

La stimulation volontaire du tabétique, qui a son point de départ dans l'écorce 
cérébrale déjà anormale, ne pourra pas avoir dans sa dernière étape dans les 
neurones des cornes antérieures spinales, l'aide coordinatrice et modératrice du 
cervelet, aide qui leur est transmise par la voie du faisceau de Lüwenthal,composé, 
suivant l'opinion générale, par des fibres descendantes du cervelet à la moelle, 
ainsi que le démontre la facon de dégénérer de ces fibres; au contraire, sont 
ascendantes de la moelle au cervelet les ‘fibres du faisceau superficiel de 
Flechsig. 

Ea résumé, nous dirons que les raisons qui contribuent à déterminer les troubles 
de la démarche et de l'équilibre chez les tabétiques sont les suivantes : a. les 
lésions des prolongements des neurones sensitifs périphériques et centraux, et c'est 
ce qui modifie la qualité et la quantité des stimulations sensitives et sensorielles; 
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b. le fonctionnement défectueux qui s'ensuit et qu'il faut quelquefois rapporter 
à des altérations dans la structure des neurones des cornes postérieures, de ceux 
des ganglions bulbaires el de la colonne de Clarke; c. la lésion des prolongements 
nerveux de ces derniers, constituant le faisceau superficiel de Flechsig; d. la 
lésion organique ou fonctionnelle des neurones du cervelet excilée d’une façon 
incomplète et anormale par les ondes provenant des fibres du faisceau de Flechsig; 
e. la lésion organique ou fonctionnelle des neurones de l'écorce cérébrale et 
principalement des lobes pariétaux, dont les uns doivent, sous l'incomplète et 
anormale excitation des ondes nerveuses provenant par la voie déjà tracée de la 
moelle et du cervelet, exciter le sens musculaire, landis que les autres doivent, 
avec le contrôle insuffisant et faux de celui-ci, délivrer la stimulation volontaire 
dans une mesure et avec une vélocité initiale et avec une durée et une graduation 
sûrement fausses en vue de la valeur et de l'entité des conditions morbides consi- 
dérées jusqu'ici; f. la lésion des neurones cérébelleux fonctionnelle et orga- 
nique d'où sort l’action de contrôle des stimulations motrices cérébro-spinales; 
g. la lésion des fibres du pédoncule cérébelleux supérieur par lesquelles ladite 
action se prolonge à l'écorce cérébrale; A. la lésion du faisceau de Lowenthal par 
lequel la même action se transmet aux correspondanls neurones de cornes grises 
antérieures spinales; i. l’altération fonctionnelle souvent organique des mémes 
neurones et de ceux dont l'origine est dans les racines motrices. 

Je n'ai donc pas affirmé sans raison que le trouble de la station et l’ataxie labe- 
tique représentent le phénomène morbide du mouvement le plus complexe que 
la neuropathologie ait analysé jusque ici. 
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ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


1203) La Scissure de Rolando était-elle double dans le cerveau de 
lanatomiste Carlo Giacomini? (Is the Central Fissure duplicated in the 
brain of Carlo Giacomini, anatomist), par Eowarp ANTHONY Spitzéa. Philad. Medic. 
Journ., 24 août 1901, vol. 8, n° 8. 


L'auteur pense que le sillon étudié par Sperino dans le cerveau de Giscomini, 
sous le nom de deuxième scissure rolandique (voir R. N., 1904, p. 300.) n'est autre 
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(central; c'est aussi l'opinion de Wilder. Leggiardi étend cette 
23 cas qui ont été observés. Cependant Giacomini a lui-même 
srveau d'un idiot, une véritable seconde scissure de Rolando, 
me l’autre à la portion caudale du lobule paracentral, et limitant 
convolution rolandique réelle. O. D. FEARLESS. 


1206) Recherches expérimentales sur l'Anatomie et la Physiologie de 
la Couche Optique (Experimentelle Untersuchungen über die Anatomie und 
Physiologie des Sehhügels), par Moniz Proust (Laboratoire de l'asile rural de 
Vienne). Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. VII, mai 1900, p. 387. 
Planches VI et VII. . 


Expériences sur des chiens et des chats montrant les différences fondamentales 
qui s’observent lorsqu'on opère d'un seul côté ou des deux côtés du cerveau. 

Les troubles des mouvements et les anomalies de position de l'animal sont très 
différents dans les deux cas. Dans les lésions doubles des couches optiques on 
n'observe pas les mouvements de manège, la position anormale de la tête et des 
membres antérieurs. L'animal reste complètement apathique dans la lésion des 
deux couches optiques, somnolent. Il présente les mêmes positions sans change- 
ment, des mouvements irréguliers et sans but, ne peut plus miauler, doit être nourri 
artificiellement et avale parfois avec difficulté. (Voir les détails des opérations 
dans le travail original.) P. Lapaug. 


1207) Contribution à l'Anatomie comparée du Bulbe des Vertébrés, 
spécialement des pinnipèdes (Beitrag zu vergleichenden Anatomie der 
Medulla oblongata des Wirbelthiere, speciell mit Rücksicht auf die medulla 
oblongata der pinnipedier), par J. Dnaszxe (Laboratoire de la clinique psychia- 
trique du professeur Binswanger lena). Monatsschrift für Psychiatrie und Neuro- 
logie, vol. VII, février, p. 103, et mars 4900, p. 200 (avec 7 figures dans le texte). 


Etude de coupes des bulbes de Phoca barbata et de Trichechus rosmarus et 
comparaison de leur structure avec celle du bulbe du chien. A lire dans le texte. 
P. LADAME. 


1208) Contribution à l'étude des Voies Pyramidales de l’homme (Contri- 
buzione allo studio delle vie piramidali nell’ uomo), par F. UcoLorri (de Parme). 
Rivista sperimentale di freniatria e med. leg., vol. XXVII, fasc. 1, p. 38-67, 
45 avril 1904. 


Chez l’homme, une lésion cérébrale unilatérale des voies motrices entraine à 
peu près constamment une dégénération dans les deux cordons latéraux de la 
moelle. Cette dégénération bilatérale est due à ceci, qu’un faisceau de fibres 
tantôt petit, tantôt considérable, se détachant de la zone motrice lésée passe du 
côté sain, au-dessus des pédoncules cérébraux, probablement par les commissures 
interhémisphériques; arrivé à la décussation dans le bulbe, ce petit faisceau se 
porte avec la pyramide saine du côté opposé et se continue dans le cordon 
homolatéral. 

La disposition anatomique imaginée par Pitres, rencontrée par Dejerine et 
Thomas, est tout à fait exceptionnelle. On ne peut nier absolument l'existence de 
fibres intermédullaires ; mais, si elles existent, elles sont en très petit nombre. 

Les fibres homolatérales diminuent continuellement de nombre en descendant 
de la moelle cervicale aux régions inférieures: quelques-unes atteignent la moelle 
sacrée. Le processus dégénératif qui occupe le cordon homolatéral est toujours 
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moins intense, et moins nettement délimité que celui qui occupe le côté opposé à 
la lésion. Il existe aussi, surtout dans le bulbe et dans la région cervicale, qudl- 
ques fibres dégénérées éparses ; on en trouve sur toute la surface de la coupe et 
elles ont une légère tendance à se localiser dans les cordons postérieurs. 
L'existence presque constante d’un faisceau de fibres dégénérées dans le pédon- 
cule sain des hémiplégiques demande de nouvelles recherches sur la structure 
anatomique des commissures interhémisphériques. En outre, au moyen de ces 
fibres homolatérales, chaque hémisphère est en rapport direct avec la moilié da 
corps de sen côté; vraisemblablement, la lésion de ces fibres homolatérales est la 
cause des troubles du mouvement que l'on observe dans les membres sains des 
hémiplégiques. F. Deven. 


1209) Sur le Faisceau de Helweg (Ueber das Helweg’sche Bündel), par Osra- 
STEINER (de Vienne). Neurol. Centr., n° 12, 16 juin 1901, p. 587. 


0... accepte sous réserves avec Bechterew (Neurol. Centr., 1901, n° 5) que le 
faisceau de Helweg, interrompu ou non au niveau de l’olive inférieure, est un 
faisceau descendant qui se termine dans la voie pyramidale, mais le fait n'est pas 
encore démontré; il se confond avec le faisceau de Spiller. L’autopsie d'un cas 
de gliome saillant sur le plancher du quatrième ventricule et détruisant une 
portion de la substance nerveuse sur une hauteur de 3 ceut. 1/2 uniquement du 
côté droit et en particulier l’olive, confirme O... dans son opinion : la plupart des 
fibres dégénérées appartiennent au faisceau de Helweg et forment un faisceau 
triangulaire que l’on peut suivre s’enfoncant dans la profondeur jusqu'à la portion 
supérieure de la moelle dorsale; ce cas n’éclaire pas encore la question de l'ori- 
gine même du faisceau et de ses rapports avec l’olive. Il est probable que ses 
fibres minces se prolongent le long de la plus grande partie de la moelle, mais en 
changeant de disposition et de situation et plus ou moins mélangées aux autres 
fibres. A. Leni. 


1210) Irritabilité de la Moelle après la Décapitatidn, par Hocne. Berlin. 
klinische Woch., 23 mai 1900, p. #79. 


La cause ordinaire des insuccés constatés dans ces expériences est la trop longue 
durée qui s'écoule entre la décapilation et excitation. En réduisant cet intervalle 
à trois minutes et en appliquant deux-électrodes de un millimètre de diamètre sur 
Ja surface de section, sans presser, l'auteur a obtenu des mouvements énergiques: 
le corps, couché sur le dos, lève les bras très haut, les maius fléchies, les poings 
fermés; le thorax se dilate, les jambes sont en contraction tétanique. L'excitabilité 
semble persisier d’autant plus longtemps après la mort qu'on s'adresse à des 
éléments nerveux plus rapprochés de la périphérie. Les expériences de l'auteur 
ne semblent pas favorables à l'opinion de Gad et de Flatau, qui ont cra observer, 
sur l'animal vivant, la possibilité d’exciter directement les fibres motrices seules. 

O. D. FearLess. 


4211) De l'influence du cordon cervical du Sympathique sur la fré- 
quence des mouvements du Coeur chez l'homme, par E. WertaEa 
et H. Gavorgr. Soc. de Biologie, 9 février 1904, C. R., p. 137. 


L'amélioration de la tachyrardie, obtenue plusieurs fois à la suite de la résec- 
tion du ganglion cervical supérieur, chez les basedowiens, a été généralemtn! 
attribuée à la suppression des fibres cardio-accélératrices. Pour s'en assurer, les 
auteurs ont mis à profit une opération de sympathicotomie chez une basedowienné 











ANALYSES 1045 


deux sympathiques ont été réséqués à 7 jours d'intervalle; l’exci- 

‘ter successivement sur le droit et sur le gauche. Elle a été faite, 
_-_-- —.— -ourant induit énergique, un peu au-dessous du ganglion cervical 
supérieur. Le résultat a été négatif des deux cdlés : le cœur ne s'est pas accéléré 
pendant les excitations. Cette expérience est en contradiction avec celles de 
Jaboulay, qui, dans les mêmes conditons, a noté la précipitation des battements 
du cœur. H. Lamy. 


1212) Recherches sur la fonction de l’'Hypophyse cérébrale (Ricerche 
sulla funzione della ipofisi cerebrale), par Lomonaco et Van Rynsenk. Rivista 
mensile di neuropatologia e psichiatria, Rome, avril-mai 1901, n° 9, p. 2-15 ; n° 10, 
p. 2-16. 

Les auteurs ont pu obtenir une survie de plus de vingt jours pour neuf chiens 
ou chats (sur 19) chez qui on avait tenté de détruire l'hypophyse au moyen d'un 
instrument courbe ayant perforé préalablement le corps calleux et le troisième 
veutricule. 

Ceux qui survécurent le plus longtemps (morts ou sacrifiés de deux à quatre 
mois après l'opération) servirent à oblenir des tracés de la pression du sang. Sur 
ces six animaux, il y en avait trois chez qui la piluilaire n’étail pas lésée ; chez les 
trois autres, l'opération avait réussi. Or, en comparant les tracés obtenus tant 
chez les uns que chez les autres, on voit que la compression de l'aorte abdominale, 
les excitations produites par l'action des vapeurs d’ammoniaque sur les fosses 
nasales, les accès convulsifs provoqués par la strychnine ont produit les mêmes 
effets. Les tracés n'ont pu fournir aucun fait pouvant servir à indiquer si chez 
l'animal l'hypophyse fonctionnait ou ne fonctionnait pas. En conséquence, les 
auteurs concluent que les phénomènes qui servent de base à la théorie de Cyon 
sur les fonctions de l'hypophyse dépendent de causes étrangères; l'hypophyse ne 
régularise pas la pression intracränienne. 

L'ensemble des résultats des expériences fait reconnaître la pituitaire comme 
un organe en régression qui n’a aucune importance fonctionnelle, ni générale, ni 
spéciale. Les faits observés par divers auteurs après l'hypophyseclomie doivent 
probablement être attribués à des lésions au voisinage de l'hypophyse, ou à des 
infections cérébrales plus ou moins aiguës. F. Detent. 


1213) Physiopathologie de la Glande Pituitaire (Studi anatomici e speri- 
mentali sulla fisiopatologia della glandola pituitaria), par ArNotvo CAsELu, 

4 vol., 230 p., 33 fig., typ. Calderini, Reggio nell’ Emilia, 1900. 

La conclusion générales des importants travaux de l'auteur, c'est que l'hypo- 
physe est un organe de haute importance physiologique, par les produits de sa 
sécrétion et parses rapports avec le système nerveux central, il règle dans la cir- 
culation, l'équilibre de certaines substances toxiques ; c’est l’excès de celles-ci qui 
peut provoquer l'accroissement tumultueux de quelques parties de l'organisme ; 
c'est leur absence qui est capable de déterminer la cachexie et l'arrêt du dévelop- 
pement. F. Dates. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


4244) Cancer de la Face. Lésions secondaires dans le Noyau du Facial. 
Essais de localisations, par C. Paruou et M. Savou. Roumanie médicale, 
n° 1-2, 1900. 

Les auteurs étudient sur des coupes sériées la région bulbo-protubérantielle 
d'une femme qui avait présenté un cancer de la face. La tumeur avait détruit 
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moins intense, et moins nettement délimité que celui qui occupe le côté opposé à 
la lésion. Il existe aussi, surtout dans le bulbe et dans la région cervicale, quel- 
ques fibres dégénérées éparses ; on en trouve sur toute la surface de la coupe et 
elles ont une légère tendance à se localiser dans les cordons postérieurs. 
L'existence presque constante d’un faisceau de fibres dégénérées dans le pédon- 
cule sain des hémiplégiques demande de nouvelles recherches sur la structure 
anatomique des commissures interhémisphériques. En outre, au moyen de ces 
fibres homolatérales, chaque hémisphére est en rapport direct avec la moitié da 
corps de sen côté; vraisemblablement, la lésion de ces fibres homolatérales est la 
cause des troubles du mouvement que l'on observe dans les membres sains des 
hémiplégiques. F. Devent. 


1209) Sur le Faisceau de Helweg (Ueber das Helweg’sche Bündel), par Osgnr- 
STEINER (de Vienne). Neurol. Centr., n° 12, 16 juin 1901, p. 567. 


0... acceple sous réserves avec Bechterew (Neurol. Centr., 1901, n° 5) que le 
faisceau de Helweg, interrompu ou non au niveau de l'olive inférieure, est un 
faisceau descendant qui se termine dans la voie pyramidale, mais le fait n’est pas 
encore démontré; il se confond avec le faisceau de Spiller. L’autopsie d'un cas 
de gliome saillant sur le plancher du quatrième ventricule et détruisant une 
portion de la substance nerveuse sur une hauteur de 3 ceut. 1/2 uniquement du 
côté droit et en particulier l’olive, confirme O0... dans son opinion : la plupart des 
fibres dégénérées appartiennent au faisceau de Helweg et forment un faisceau 
triangulaire que l’on peut suivre s’enfoncant dans la profondeur jusqu’à la portion 
supérieure de la moelle dorsale; ce cas n'éclaire pas encore Ja question de l'ori- 
gine même du faisceau et de ses rapports avec l'olive. Il est probable que ses 
fibres minces se prolongent le long de la plus grande partie de la moelle, mais en 
changeant de disposition et de siluation et plus ou moins mélangées aux autres 
fibres. A. Léa. 


1210) Irritabilité de la Moelle après la Décapitatidn, par Hocne. Berlin. 
klinische Woch., 23 mai 1900, p. 479. 


La cause ordinaire des insuccés constatés dans ces expériences est la trop longue 
durée qui s'écoule entre la décapilation et l'excitation. En réduisant cet intervatie 
à trois minutes et en appliquant deux-électrodes de un millimètre de diamètre sur 
la surface de section, sans presser, l'auteur a obtenu des mouvements énergiques: 
le corps, couché sur le dos, lève les bras très haut, les maius fléchies, les poings 
fermés; le thorax se dilate, les jambes sont en contraction tétanique. L’excitabilité 
semble persisler d’autant plus longtemps après la mort qu'on s'adresse à des 
éléments nerveux plus rapprochés de la périphérie. Les expériences de l’auteur 
ne semblent pas favorables à l'opinion de Gad et de Flatau, qui ont cru observer, 
sur l'animal vivant, la possibilité d’exciler directement les fibres motrices seules. 

O. D. FranLess. 


4211) De l'influence du cordon cervical du Sympathique sur la fré- 
quence des mouvements du Cœur chez l'homme, par E. WentaRimen 
et H. Gauvier. Soc. de Biologie, 9 février 1904, C. R., p. 137. 


L'amélioration de la tachycardie, obtenue plusieurs fois à la suite de la résec- 
tion du ganglion cervical supérieur, chez les basedowiens, a été généralement 
attribuée à Ja suppression des fibres cardio-accélératrices. Pour s’en assurer, les 
auteurs ont mis à profit une opération de sympathicotomie chez une basedowienne 











ANALYSES 1047 


e moyen se raltache tantôt au groupe externe, tantôt au grospe 
interne, en sorte que nous avons maintenant seulement deux greepements qui 
s'unissent à leur tour à la partie la plus élevée da noyau. 

Les auteurs out trouvé à la partie interne et inférieure du noyau ambigu et 
seulement dans certaines coupes, quelques cellules altérées, fait qui confirme 
l'existence du noyau accessoire de I’hypoglosse chez l'homme. Le noyau de Roller 
était intact. Se basantsar les faits résumés ici et sur la distribution des altérations, 
ils arrivent aux conclusions suivantes : 

4° Chez l'homme le noyau de l'hypoglosse est constitué par des groupes cellu- 
laires assez nettement délimités. 

2° Certains groupes musculaires de la langue sont représentés dans le noyau de © 
l'hypoglosse par des groupements cellulaires distincts, c'est-à-dire : 

a. Le groupe antérieur, formé par les grandes cellules, donne naissance aux 
fibres nerveuses qui s'en vont aux muscles inférieurs et médians de la langue 
(byoglosse et génioglosse). 

6. Le groupe externe innerve les muscles de la région supéro-externe (lingual 
supérieur, amygdaloglosse). 

c. La partie la plus inférieure du noyau représenterait l'origine réelle de la 
branche descendante. 

d. Enfin les autres groupes cellulaires innervent les muscles de la région infé- 
rieure et latérale de la langue (lingual inférieur, styloglosse, etc.). A. 


1216) Etude sur l'évolution pathologique de la Névroglie, à propos 
d'un cas de Sclérose en Plaques, par Anpaé Tuomas. Soc. de Biologie, 
30 mars 1901, C. R., p. 337. 


« Les rapports des fibrilles névrogliques avec les cellules dites névrogliques sont 
encore assez obscurs. » C'est ce point que l'auteur a tenté d'éclaircir. I montre 
d'abord les contradictions que l'on trouve dans les descriptions histologiques, et 
conclut qu'il n'y a que deux sortes d'éléments constants, invariables de la 
névroglie : les noyaux et les fibrilles. L'étude personnelle qu'il a faite d’un cas le 
coaduit à penser queles fibrilles peuvent se développeraux dépens des noyaux névro- 
gliques, dont elles seraient une transformation. Fait à l'appui de cette opinion : 
dans les scléroses anciennes, les fibrilles sont très abondantes et forment un 
feutrage dense, alors que les noyaux sont rares ou absents. Dans tous les cas, ces 
fibrilles sont absolument indépendantes du protoplasma que l'on voit parfois 
autour des noyaux névrogliques; et l'auteur a tendance à considérer ce proto- 
plasma comme le plus souvent formé par la destruction des éléments parenchy- 
mateux. C'est là d'ailleurs que la névroglie parait proliférer surtout. H. Lauy. 


1217) Description d'un Ectromélien Hémimèle, avec quelques consi- 
dérations sur l’Hémimélie, par Huer et Inrroit. Nouvelle Iconogruphie de la 
Salpétrière, an XIV, n° 2, mars-avril 1901 (& pl.), p. 127-148. 


Ce cas peut être rangé parmi la famille des ectroméliens de Geoffroy 
Saint-Hilaire, dans le genre des Hémimèles. 

Les malformations n’existent qu'aux deux membres supérieurs, et seulement dans 
leur segment périphérique, main, avant-bras et coude. Ces malformations sont 
symétriques, et, dans leur ensemble, elles sont semblables des deux côtés. Leur 
caractéristique principale est l'absence du cubitus. Au niveau du coude, l'os unique 
qui forme le squelette de l'avant-bras correspond à la partie interne de l’humérus, 
et, à celte hauteur, sa forme ne rappelle guère celle du radius; mais il n'en est 
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plus de même pour le reste de sa diaphyse et pour. son extrémité inférieure qui 
présentent au contraire de grandes ressemblances avec les parties similaires d'un 
radius normal. De plus, les parlies de la main qui se sont développées, premier 
métacarpien et pouce, sont celles qui se trouvent sur le prolongement du radius. 
L'observation semble pouvoir être considérée comme un exemple de la variété 
la plus typique des difformités de la main accompagnant l'absence du cubitus. 
D'un côté, le pouce seul existe avec son métacarpien el avec un seul os du carpe; 
le reste de celui-ci, les quatre derniers métacarpiens et les quatre derniers doigts 
font complètement défaut. De l'autre côté, on ne trouve également qu'un seal os 
du carpe, un seul métacarpien et un pouce réuni par syndactylie avec un autre 
doigt rudimentaire. Ce dernier, d'ailleurs, par son squeletle ressemble tellement 
à un doigt surnuméraire qu'on est porté à considérer comme absents les quatre 
derniers doigts. FEINDEL. 


1218) Difformité Congénitale des Doigts et des Orteils (Due casi di note- 
vole deformita congenite delle dita della mani e dei piedi, syndactylia, ectrodac- 
tylia, megalodactylia, brachydactylia, microdactylia), par F. Rcecwao. Annali 
di medicina navale, mai 1901, p. 707 (1 obs., 1 pl., 4 fig.). 


Ce forgeron de l'arsenal de Tarente présente une main droite en pince dont 
une branche est constituée par le pouce et l'index réunis en syndactylie, l'autre 
par l'annulaire et l’auriculaire normaux ; le médius manque (ectrodactylie). Aux 
deux pieds on voit des difformités comparables. Main gauche normale. — Deux 
frères (sur neuf) ont aussi des malformations des mains et des pieds. F. Devent. 


1219) Dystrophie unguéale congénitale, par Ferrari. Sociélé médico- 
chirurgicale de Modène, 8 mars 1901. 


Cinq personnes de la même famille présentent des lésions unguéales iden- 
tiques ; celles-ci ne sont en rapport avec aucune cause ordinaire ; la dystrophie 
locale est congénitale, partant sous la dépendance de quelque modification héré- 
ditaire du système nerveux. F. Derrsi. 


NEUROPATHOLOGIE ~ 


1220) Forme dysarthrique d’Aphasie motrice. Sur l'Aphasie motrice 
sous-corticale (Zur dysarthrischen Form der motorischen Aphasie, berw. zur 
subcorticalen motorischen Aphasie, par W. Künic (asile Dalldorf, Berlin). Monats- 
schrift fiir Psychiatrie und Neurologie, mars 1900, p. 179. 


L'auteur cile deux observations, dont l'une suivie d’autopsie, qui l'ont amené 
aux conclusions suivantes : 

{° Il existe une dysarthrie qui n’est pas nécessairement différente de la dysar- 
thrie bulbaire, et qui doit être envisagée comme un symptôme aphasique; 

2° Cette dysarthrie peut se combiner avec le bégaiement comme les autres 
symptômes d’aphasies variées ; 

3° La dysarthrie aphasique peut se manifester comme reliquat d'une aphasie 
motrice ou d'une aphasie totale plus ou moins améliorée. File peut, d'autre 
part, être l'expression d'un léger trouble fonctionnel du centre moteur de la 
parole. 

Nous avons déjà soumis ces conclusions à une analyse critique, à la section de 
neurologie du 13° Congrès international de médecine (voir notre rapport sur 
l'aphasie motrice sous-corticale). | P. Lapa. 
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oraire de Gubler avec Aphi 
amumuque \omurume vemporanea di Gubler con afasia 
par Si.vio Genta. Riforma medica, an XVII, vol. II, nes 
P- 554-567. 


Enfant de 3 ans qui tomba sur un morceau de bois po 
Vos aa fond de sa bouche. On retira la pointe assez solic 
une hémorragis abondante et l'enfant, qui ne présenta pa 
ce moment, fut mis au lit et s'endormit profondément. 
tard, lorsqu'il s’éveilla, sa figure était de travers, il ne po 
tenir debout (hémiplégie faciale gauche, hémiplégie droi 
une hémorragie intracränienne ayant comprimé la moiti: 
rance et la circonvolution de Broca. Guérison complète e1 


1222) Blessure par arme à feu; Abcès du cerve: 
de la Vision périphérique, par ALrnep W.SANDERs. 


Un volontaire, ayant reçu une balle au-dessus de la 
externe, devint aveugle. La balle avait atteint le cortex 
partie de la substance blanche occipitale où s'irradient les f 
des fibres optiques avoisinant la circonvolution angulaire 
cécité double; il n'y avait pas du reste cécité « mentale » 
notion de lumière et de couleur. 


1223) Diplégie Faciale après une Otite moyenn 
Pediatrics, 15 novembre 4900, p. 36 


Fillette de 14 ans; en novembre 4899, scarlatine à fo 
très accusée, otite double et plaques purpuriques. Dès ce 
du visage était changée, ou plutôt avait disparu. Guérisor 

Au 5 avril 1900, la malade présente, dans la partie inf 
paralysie qui est plus visible à droite. De ce côté, totaleme 
Jabial a disparu. La bouche est tirée à gauche. Dans la 
face, la double paralysie est plus visible; toutefois, lens 
surtout à gauche, l’aspect-type du masque de la diplégie 
existe des deux côtés, semble être un résultat direct de I'c 

L'auteur place au premier rang parmi les causes de 
moyenne, surtout chez les enfants. Viendraient ensuite la 
l'action a été mise en lumière par Gowers. On a signalé ¢ 
génitale. 


1224) Un cas de Fièvre Typhoïde avec Parésie Oc 
de l'œil gauche, par Cuantes P. Emerson. Johns Æ 
vol. VIII, 1904, p. 397. 


Homme, 55 ans. Fièvre typhoïde assez grave, avec céph 
intense et continue, qui a fait soupçonner une méningite 
n'a donné qu'un liquide aseptique: elle a loutefois soul: 
et diminué considérablement la céphalée. Le docteur 
symptômes suivants, du sixième au neuvième jour de la 
pouvoir les expliquer, à cette période, que par une méni 
mouvements de l'œil en haut, en bas, en dedans et en: 
plus limités à gauche qu'à droite. Quand l'œil droit fix 
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exécutail en dehors une rotation sensible. Les différences dans la faculté 
d’accommodation n'ont pu élre examinées, en raison de l'état du patient Il 
y avait diplopie dans toutes les positions. Dilatation très sensible de la pupille 
gauche, qui ne réagissait que faiblement à la lumière, ou pour l’accommodation 
Piosis de la paupière supérieure que le malade, toutefois, pouvait relever. 
Fond de l'œil normal. O. D. Franisss. 


1225) Paralysies Oculaires post-diphtériques, action de la Toxine 
Diphtérique sur les Centres Nerveux, par Hanni Rivauzr. Thèse de Paris, 
n° 321, 1°" mai 1901 (55 p.), chez Boyer. 


Le muscle ciliaire est souvent frappé dans l'infection diphtérique. La paralysie 
de l’'accommodation n’est pas due‘a une lésion primitive du muscle; elle n'est pas 
liée à une lésion du nerf excito-moteur, puisque le muscle sphincter de l'iris n'est 
nullement ‘paralysé. La Lloxine parait donc intéresser directement le centre 
bulbaire de l’accommodation. FEINDEL. 


1226) Etiologie de la Poliomyélite antérieure aiguë, par J. Zara. 
Jahrbuch für Kinderheilkunde, L. II, 2 septembre 1901. 


L'auteur, s'appuyant sur les statistiques qu'il a faites à l'hôpital des Eufants de 
Vienne, conclut que la poliomyélite est toujours une suite de quelque maladie 
infectieuse. On doit conclure des observations faites à L'hôpital aussi bien 
que des expériences failes chez des animaux, que toutes les maladies infectieuses 
aiguës peuvent être suivies de poliomyélite. Les symptômes caractéristiques 
de la poliomyélite peuvent être produits directement par des virus différents. 

O. D. Franress. 


1227) Causes prédisposantes de la Paralysie Infantile, par Zaprent. Jah:b. 
für Kinderheilk, 1901, vol. III, n° 425. 


Z. donne le résultat de l'étude de 208 cas de poliomyélites observés dans un 
espace de douze ans à la policlinique de Vienne. L'origine infectieuse de cette 
maladie est à présent généralement admise. Il y a davantage de cas en été. Dans 
5 cas, on soupconna l'origine congénitale, qui ne fut évidente que dans un. Cette 
origine congénitale peut s'expliquer par une hémorragie au niveau des cornes 
antérieures pendant la naissance. On peut aussi admettre l'existence d'une atro- 
phie musculaire progressive du type Werding-Hoffmann. Daas 5 cas, on incrimina ., 
un traumatisme. Le froid, les émotions violentes, la fatigue musculaire et l'héré- 
dité jouent dans l’étiologie de ces cas un rôle qui n’a pas été suffisamment 
éclairci jusqu'ici. Sur 30 cas, chez lesquels il y avait eu des maladies infectieuses, 
dans 5, les phénomènes paralytiques suivirent celles-ci presque immédiatement. 
C'étaient 2 cas de rougeole, 1 de scarlatine et 2 de diphtérie. L'infection agit, soil 
en accroissant la virulence d'un agent spécifique encore inconnu, soit par son 
propre agent ou par les toxines qu'il sécrète, la maladie pouvant, peut-être, être 
causée par différents agents morbides. Peut-être la maladie infectieuse détermine- 
telle une névrite ascendante, laquelle amène la lésion de la moelle correspor- 
dant au type clinique de la paralysie infantile. Dans tous les cas, la puissance de 
contagion de la maladie est fort limitée. O. D. FRaARLEss. 
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1228) Paralysies Radiculaires d'Origine Obstétricale (Per lo studio 


della paralisi radicolari d'origine ostetrica), par Riva-Roccr. Gazzetta medica di 
Torino, 9 et 23 mai 1901, p. 362 et 401. 


Exemple typique de paralysie radiculaire supérieure du bras droit; certains 


cas de ce genre pourraient être expliqués par la compression d’un hématome 
sur le plexus brachial. Le pronostic n’est pas toujours défavorable 


1229) Paralysie musculo-spirale (Radiale) après une Fracture de 
YEpiphyse inférieure de l'Humérus. Opération; Guérison, par 
Roprar Purves. Scottish medic. and surg. Journ., octobre 1904, p. 322. 


Garçon de 5 ans, tombé d'un arbre, a eu l'extrémité inférieure de l'humérus 
séparée de la diaphyse à gauche. Fracture mal réduite. A l'enlèvement des 
attelles, on constate que l’avant-bras reste en pronation et le poignet fléchi; le 
membre reprend cette altitude sion la lui fait quitter. Quelques troubles de sensi- 
bilité cutanée à la peau de la main. 

L'électricité et le massage ne donnent que des résultats inappréciables. Le n'erf 
radial est alors mis à nu entre le long supinateur et le brachial antérieur, et 
suivi vers le haut. Il est très réduit de volume et adhérent au périoste depuis sa 
bifurcation jusqu’au trait de fracture, où il décrit deux coudes très marqués en 
suivant la surface osseuse, la diaphyse débordant notablement l'épiphyse. — Le 
nerf est séparé du périoste, placé dans un nouveau canal, plus en dehors, et la 
plaie refermée. Les massages et l'électrothérapie amènent alors une amélioration 
sensible, et au bout de 4 mois l'enfant est complètement guéri. Un fait à noter 
est que l'enfant était gaucher et qu'il l’est resté malgré l’impotence fonctionnelle 


de 5 mois que son membre supérieur gauche a subie. O. D. FRARLESS. 


1230) Etude sur les Paralysies du muscle Grand Dentelé, par L. Ducor. 
Thèse de Paris, n° 340, 8 mai 1901 (100 p., 10 obs., hibl.), chez Rousset, 


La paralysie isolée du grand dentelé est caractérisée par les signes suivants : 
au repos, légère élévation en masse de l'omoplate; légère obliquité du bord spinal 
en bas, en dedans et en arriére, avec un peu de saillie de l'angle inférieur ; peu 
ou point d'écartement du bord spinal par rapport à la ligne médiane. Position 
horizontale externe: obliquité du bord spinal. Déformation en aile, assez 
peu marquée. Déformation du thorax. Pusition horizontale antérieure : obli- 
quité du bord spinal en bas, en arriére et en dedans. Scapulum alatum. Elévation 
en masse de l'omoplate. Possibilité d’élever le bras au-dessus de l'horizontale 
d'environ 40° et, dans cette posilion limite, obliquité en bas et en dehors du bord 

*spinal. 

Parmi les paralysies associées du grand dentelé, il faut distinguer la paralysie du 
grand dentelé et du trapeze scapulaire dont les signes sont bien distincts de ceux 
des autres formes. Au repos : obliquilé et écartement du bord spinal, Scapulum 
alatum. Elévation très marquée de l'omoplate en massse. Rapprochement du. 
bord spinal par rapport à la ligne médiane. Impossibilité d'élever le bras au-des- 
sus de l'horizontale. Déformation de la paroi thoracique. FRINDEL. 


1231) Les Névrites Professionnelles, par Mn: Baraxs-Dorcinesxy. These 
de Paris, n° 327, 2 mai 1904 (232 p., 174 obs., bibl.), chez Carré et Naud 


Les névrites professionnelles sont, dans la majorité des cas, provoquées par les 
chocs, les compressions ou les tiraillements exercés sur les nerfs pendant le 
travail, par les instruments dont se sert l'ouvrier ou les supports durs sur lesquéls 


-  F. Devenr. 
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il s'appuie. La compression des nerfs et la névrile consécutive sont parfois pro- 
voquées par la contraction musculaire elle-même. 

La localisation des névrites professionnelles est subordonnée en grande partiean 
lieu d'application de l'agent nocif et aussi à l'attitude conservée par l'ouvrier 
pendant le travail. 11 est intéressant de voir, en parcourant les observations de 
Mac B. D., que chaque métier a une névrite qui lui correspond. FEINDEL. 


" 4232) Contribution à l'étude clinique des Polynévrites Blennorragi- 


ques, par E. AbeLine. Thèse de Paris, n° 392, 9 mai 1901 (100 p.), chez 
Rousset. 


L'existence des polynévriles blennorragiques est bien démontrée, quoique le 
nombre de cas incontestables soit très réduit. Ces polynévrites n'ont pas de 
caractères symptomatologiques spéciaux; cependant les troubles moteurs et sen- 
sitifs prédominent aux membres inférieurs, le début est tardif, la marche irrègu- 
lière, la durée variable, la terminaison ordinairement favorable. 

La polynévrite est-elle due au gonocoque, à ses toxines ou aux infections 
secondaires ? C’est une question à laquelle il est impossible de répondre actuelle- 
ment. FEINDEL. 


1233) Quelques affections Tuberculeuses du Système Nerveux, 
par FREDERICK E. Batren. Practitioner, juillet 1901. 


B. rappelle que la mort, dans les cas de névrites périphériques, est assez sou- 
vent due à la phtisie; cependant, on n'a pas signalé souvent de névrite périphé- 
rique à la période avancée de la tuberculose pulmonaire, ses manifestations 
étant, dans ces cas, mises sur le compte d’un épuisement général. L'examen des 
cas où se trouvent réunies les deux affections ne permet pas d'attribuer comme 
cause à la névrile, la toxine tuberculeuse, pas plus que l'alcool ou qu'une infec- 
tion quelconque. 

Cependant B. pense qu'elle serait due à l’action concomitante de la toxine spé- 
‘ cifique et de l’alcool qui est fréquemment administré dans la tuberculose avancée. 

©. D. FEARLESS. 


4234) Rapports de l’Alcoolisme et de la Tuberculose, par T. N. Ketyxacs. 
Edinburgh. med. Journ., vol. X, n° 3, septembre 1901. 


Dans un article très complet, dont Ja conclusion est que les mesures tendant à 
luer la tuberculose doivent supprimer l'alcoolisme, K. note ce qui suit sar le 
coïncidence de la phtisie et des névrites alcooliques. Sur un cèrtain nombre de cas 
mortels de névrites périphériques chez des alcooliques, huit furent suivis d’autopsia 
Sur ces huit malades, tous du sexe féminin, sept avaient de la tuberculose pulmo- 
naire nette, c'est-à-dire plus de 87 p. 100. O. D. FeaRLess. 


1235) Acromégalie (Contributo allo studio dell’ acromegalia), par Giussere Fras. 
Riforma medica, an XVII, vol. IE, n° 22, 25 avril 1904, p. 254. 


F. rapporte un cas ancien d'acromégalie consécutive à un traumatisme de Ia 
colonne vertébrale et où la dystrophie osseuse, la polyurie et l’atrophie des nerfs 
_optiques, l'incurvation de la colonne vertébrale, etc., furent démontrés par l'au- 
topsie être en rapport avec la dégénération de l'hypophyse, une méningo-myélite 
chronique et des dégénérations. médullaires. 

La nouvelle observation de F. est seulement clinique. Elle concerne ane 
paysanne de 25 ans; les phénomènes est plus saillants de ce cas, en plus de 
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l'aspect typique de l’ossature de la tête et des mains, sont : Ja douleur sourciliére, 
de clignement, l’exophtalmie, l’atrophie des nerfs optiques ; la glycosurie avec 
azoturie ; la névrite aux membres supérieurs, qui laisse des traces à la main droite, 
dont les muscles sont plus faibles, mais le squelette plus gros que du côté 
gauche; l'aménorrhée et l'anaphrodisie; l’affaiblissement général. 

La tumeur de la pituitaire a produit, en dehors de l'acromégalie, la douleur 
-sourciliére, l'exophtalmie et l'atrophie des nerfs optiques, qui ne laisse plus qu'une 
trace de sensibilité à Ja lumière dans la moitié temporale de la rétine droite. 

F, DELENI. 


1236) Acromégalie. Sarcome du corps Pituitaire, par E. MenpeL. Berlin. 
klinische Woch., 12 novembre, p. 1031. 


Le cas est celui d’une femme de 23 ans qui présentait tous les symptômes de 
l'acromégalie caractérisés, hyperplasie supraorbitaire et zygomatique, déve- 
loppement exagéré des extrémités ; elle avait des douleurs de tête d’une grande 
‘violence et mourut, dans un accès particulièrement douloureux. A l’autopsie, on 
trouva une tumeur rougeatre, spongieuse, développée sur le corps pituitaire, re- 
couvrant les circonvolutions olfactives et pénétrant dans les ventricules latéraux. 
Le corps thyroïde était hyperthrophié, le thymus persistait, la rate était très 
dilatée. 

Malgré les 28 cas rassemblés par Sternberg, Mendel pense, à l'encontre de 
Marie, que l'hypertrophie thyroidienne, et aussi la persistance du thymus, 
l'hyperthrophie de la rate, prennent autant de part aux troubles acromégaliques 
que les lésions pituitaires. L’acromégalie, pour l’auteur, pourrait être causée par 
toute lésion des glandes dites closes ou sanguines, surtout de l'hypophyse et du 
corps thyroide. On a en effet observé des cas d’acromégalie sans lésions de l'hy- 
pophyse et d'autre part Friedmann et Muas ont enlevé à des chats le corps 
pituitaire sans produire aucun symptôme d’acromégalie. O. D. FEARLESS. 


1237) Atrophie Musculaire Progressive spinale chez l'enfant, 
par J. Horrmann. Münch. medic. Woch., n° 48, 1900. — 

Hotfmann décrit une forme d'atrophie musculaire progressive chez l'enfant, 

d'origine médullaire, et qui ne rentre pas dans le cadre du type juvénile pseudo- 

hypertrophique d’Erb, ni dans le cadre du type d'atrophie avec troubles des 


neurones périphériques moteurs ou sensitifs. Cette affection débute dans la pre--. 


miére année de la vie par une paralysie flasque des muscles de la cuisse et du 
*bassin. La paralysie gagne ensuite les muscles du dos, de l’abdomen, du cou, des 
épaules, puis les bras et les jambes dans un ordre centrifuge. Les réflexes rotu- 
fiens sont abolis, les muscles donnent la réaction de dégénérescence ; il y a sou- 


vent de l'obésité. Pas de troubles sensoriels. Tardivement, on peut voir apparaître 


-des contractures. Pas d’hypertrophie ni de pseudo-hypertrophie musculaire. Pas 


de symptémes bulbaires ni de troubles des organes des sens. Développement 


‘intellectuel normal. La mort survient un & quatre ans aprés le début, au milieu 
d’affections secondaires. 

Hoffmann rapporte trois cas assez caractéristiques de cette forme d'atrophie 
progressive juvénile. QO. D. FRARLESS. 


4238) Contribution à la séméiologie de la Dystrophie Musculaire pro- 
gressive (Casuistischer Beitrag zur Lehre von der Dystrophia musculorum 
progressiva), par Kurt MENDEL. Neurol. Centr., n° 13, 1° juillet 1901, p. 604. 


Trois cas de dystrophie musculaire progressive ; l’un d’eux est particulièremen 
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intéressant parce que, à une atrophie du type Lan 
de 16 ans, s'étaient joints un ptosis bilatéral c« 
signalé par M. Pierre Marie et une atrophie pron 
du premier interosseux avec réaction de dégénéres 
été signalé par Schultze; comme l'autopsie d'un ca 
tique n'a montré à Oppenheim-Cassirer aucune a 
penser qu'il s'agit dans son cas, malgré ses par! 
myopathiques. 


1239) Atrophie infantile, par Monse. Annai 
juillet 1904. 


L'auteur appelle ainsi une maladie de l'enfance « 
rapide des parties molles sans lésions organiques 
ment d'un trouble dans les fonctions d'absorption 


1240) Atrophie infantile, par Buacer, Jahri 
4900, p. 368. 


Dans l'émaciation progressive avec perle du pot 
fois chez l’enfant une gastrile ou une maladie int 
infantile, l’auteur se demande s'il n'y a pas une a 


12H) Atrophie infantile, par Heusner. Jahrb 


H. pense que les modifications dans la nutritior 
infantile sont dues à une inactivilé fonctionnelle : 
ou moins atleinte par diverses maladies. On peut 
par la distension intestinale. 


1242) Atrophie infantile, par Joux Lover Morse. 
44 septembre 1901. 


L'atrophie infantile doit être distinguée d'avec 1 
des maladies fonctionnelles ou organiques du tub 
génitale ou à la tuberculose diffuse. Le diagno: 
congénitale, et aussi avec la déperdition provenar 
malsaine. Mais il est souvent difficile de dépister 
car les troubles digestifs sont souvent fréquents à 
dant, dans les troubles primitifs gastro-intestinau: 
symptôme capital, et bien plus, au début, il n’ex 
ments, la diarrhée sont fort communs. Les selles 
du tube digestif, le ventre est gonflé, la températ 
de l’insomnie au lieu d’apathie, le cours de la mal: 
que l'âge d'élection de l’atrophie infantile est le 
digestifs surviennent à tout ge. — Le diagnostic « 
recherche des antécédents. Au contraire, il ser 
soupçon d'une tuberculose disséminée. 

Les indications fourniés par l'histoire familiale 
lait, sont trés insuffisantes. La température n'est pi 
culose, et elle l'est parfois dans l'atrophie; on pe 
de la diarrhée. 
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Une grosse rate est en faveur de la tuberculose, mais il n’en est pas de mème 
du foie. Les rales percus à l'auscultation peuvent provenir d’une bronchite 
surajoutée; il n’est pas jusqu'à la ‘splénisation de la broncho-pneumonie qui 
puisse donner le change. Aussi M. ne considère le diagnostic comme absolument 
certain que daus les cas bien rares où on a pu observer le bacille. 

O. D. FEARLESS. 


1243) De la Kératite parenchymateuse, comme manifestation primi- 
tive du Zona ophtalmique, par T. Terrien. Archives d’ophtalmologie, août 
4900. 


Chez une femme de 59 ans, jusque-là bien portante, la partie supéro-externe 
de la région sclérale avoisinant le limbe, devient rouge, infiltrée, légèrement 
douloureuse à la pression (apparence d’épisclérite rhumatismale). Cette région 
du limbe et le secteur supéro-interne de la cornée présentent en quelques jours 
une infiltration diffuse qui s'étend jusqu'au niveau de la pupille. L’épithélium 
est respecté. Quinze jours après, éruption de vésicules à la partie supéro-interne 
de la région frontale, vésicules bientôt remplacées par des petites croûtes bru- 
natres. Légére anesthésie & ce niveau. Dans les jours qui suivirent, nouvelles 
poussées de vésicules herpéliques accompagnées de douleurs périorbitaires. 1] 
s'agissait d'une kératite parenchymateuse partielle précédant de deux semaines 
environ les manifestations cutanées du zona ophtalmique. PÉCHIN. 


1244) Epidémie de Zona, par Cuarces Doprer. Rev. de Méd., mai 1901. 


L’épidémie atteint trois soldats de la mème chambrée, à l'exclusion des autres. 
Le mal de gorge, les vomissements, la céphalée furent les premiers symptômes; 
puis apparurent la fièvre, l'éruption avec ses caractères distinctifs et la douleur. 
Puis il y eut gonflement des ganglions. Dopter pense que, suivant la théorie du 
professeur Brissaud, le caractère épidémique du zona est dd à une affinité parti- 
culière un virus pour certains métamères du névraxe, présentant des troubles de 
la natrition, que l'infection atteint par suite simultanément ou successivement. 

O. D. FEARLESS. 


1245) Zona traumatique chez un enfant et Zona par contagion directe, 
par Féux Bauporn (de Tours). La Touraine médicale, 15 mai 1901, p. 26 (2 obs., 
2 figures). 


I. Une petite rachitique de 6 ans fait une chute sur la tête ; le lendemain, dou- 
leurs vives dans le cou, puis éruption nettement unilatérale (à droite) sur le terri- 
toire des cinq branches du plexus cervical superficiel. L'auteur fait remarquer que 
la topographie du zona est des plus nettes et confirme (dans ce cas du moins) la 
théorie qui veut que les lésions cutanées du zona soient en relation avec le terri- 
toire nerveux superficiel sous-jacent. Cependant, le schéma de l’auteur indique 
une topographie métamérique (rien au-dessus du cou, limite inférieure hori- 


zontale). | 
II. Contagion du mari (zona thoracique) à la femme (zona lombo-abdominal 
huit jours plus tard). — Considérations sur la pathogénie du zona. -  FEINDEL. 


1246) Sur un cas de Zona de la cuisse gauche consécutif à l’absorption 
d’'Ergotine, par DRugLze. Progrès médical, 4 mai 1901, p. 294. 


La prescription d’ergotine fut faite le 6 septembre, et, ce jour, la malade en 
absorba trois dragées, soit 60 milligrammes. Or, ce fut dès le lendemain, tout au 
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matin, qu'elle attira attention sur les doaleurs qu'elle ressentait dans le membre 
où devait se développer soa roaa_et sai fremt partie intégrante da tableau clinique 


naa imaeniicsment succédé à l'intervention par l'ergotine 
F it peesencu’. a malade. 

=< ot curt deiai, et s'appayant d'autre part sur ce que de 
we irrae wcune ui médicamenteuse, l’auteur pense que 
2 naaie + .e zune femoral qu’elle a présenté sont unis 
ore msi. Taow. 


ns - = nature et sa pathologie (Status epilepticus : 
var L P. Cianget T. P. ProuT. Communication à la 
we Sew Turx. Te Jiurnel of nervous and mental Disease, 
OL +. 
cmmunitat.am est basée sur 45 observations. L'état 
ze oran me utaque suit la précédente de si près que 
+ À à à aemere aa encore pu être réparé : un des 
mes 1 mm cur st dans un autre cas un malade, qui 
æ cage curs. Los olaences déterminant la production de 
= s.mewne. i +++ écoulé 41 ans entre le début de l'épi- 
2 ‘su sient. La fièvre accompagne la production 
acre a mauve savolsion et son maximum coincide 
va tt mimnue si Jersistance indique une complication; 
onu à nests bt l'etat épileptique est grave (25 p. 100 
ac ree à maurti+ da processus morbide par l'usage 
i. @ crim + © 2 morphine en grandes quantités. 
incite à wor sur {3 cas, 11 autopsies ont élé faites 
im ere une chromatolyse des cellules céré- 
Lane tique a été plus long et plus vio- 
à current cnucpe ks noyaux sont gonflés, le nucléole 
+. sayren te teucocv.es adhérents aux cellules malades. 



























mu re les conclusions suivantes : 1° l'épilepsie est un 
anti 2 li irsinn essentielle est celle du noyau des 
tomer ‘ en darzer; 3° la chromatolyse est proba- 
ae comet. à lateration du noyau; 4° le rôle du 
= = --inasemen ru d'un phagocyte ; 8° la prolifére- 
conséquences les plus tardires de 
— = x mauce progressive dont l'état épileplique 
L. Tozueuen. 
x -accs-ssiguqees abortifs (Zur Casuitik der abor- 


zr % ~~ amis (Clinique du professeur Binswan- 
seu wet Neurologie, vol. VII, février 1900, 





> es oe oot à 


ra-sm-< me [auteur considère comme accès 
P. Lanaue. 

Ds — Srggestions post-épileptiques, par 

Sur mat. Ve ‘1 septembre 4900, p. 1270. 


mut au ia voyage, entrepris sans raison, puis, 
Lim tai serment oublié et abandonné. Ce sont les 
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mêmes sujels que l'on voit parfois se mettre à marcher ou à courir tout à coup 
pendant un cerlain temps, sans raison. Ces malades présentent ordinairement en 
même temps un certain degré d’amnésie ; le tout accompagné d'inconscience et 
coupé de périodes d'état mental normal. Ces sujets sont généralement des épilep- 
tiques et en présentent le plus souvent d'autres symplômes. 

Burgl rapporte le cas d'un ébéniste, excellent ouvrier, bon père, mari exem- 
plaire, qui soudain, alors que chez lui trois malades étaient au lit, partit sans 
avertir personne ; la veille il avait eu dé la céphalée, de l'insomnie, de l’anorexie. 
I arriva sans être attendu chez des parents à Bâle, avec ses outils, ne sachant ni 
pourquoi il était parti, ni ce qui avait précédé son départ; il fut ramené chez 
et ne conserva aucun souvenir de ce voyage, si ce n'est que depuis longtemps 
il était tourmenté par cette idée de départ. Il ne savait comment il avait pu aller 
à la gare, mais avait une idée qu'il montait dans un mauvais train, et qu’une 
personne de connaissance le ramena au bon. L'hérédité de cet homme était très 
chargée en maladies mentales et nerveuses. Dans son enfance, un coup reçu sur 
ane oreille l'avait rendu sourd de ce côté, et il l'était resté. 

Un autre épileptique dont le métier était d'aller prendre à domicile les bou- 
teilles vides chez les clients, emporta ainsi 80 siphons vides, chez des personnes 
qui u’étaient pas des clients de la maison; il fut poursuivi pour vol, mais acquitté 
car il avait donné les bouteilles à son maître, qui les restitua, et n'avait eu, par 
site, aucun profit. Il alla, une nuit, dormir sur la neige; une autre fois, il 
annonça que son argent lui avait été volé, sans pouvoir dire rien autre chose à 





ce sujet. 
Un autre cas est celui d'un facteur qui jeta dans un fossé un paquet de lettres. 
Il présentait aussi des signes manifestes d'épilepsie. O. D. Feanuess. 


4250) De l'Épilepsie sénile et cardio-vasculaire (Die senile und cardio- 
vasale Epilepsie), par le prof. Ferruccio Scuurrer (Clinique médicale de Rome). 
Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. VII, avril, p. 282 et mai 1900, 
p- 365. 


Onze observations qui ont conduit l’auteur aux conclusions suivantes : 

L'hérédité a plus de part qu'on ne le croit au développement de l'épilepsie 
sénile. Les causes occasionnelles sont les mêmes que pour l’épilepsie ordinaire ; 
d'alcoolisme et les maladies cardiaques jouent le rôle le plus important dans 
Vétiologie de ce mal. 

IL faut en distinguer plusieurs formes : 

4. Une forme rénale (?). 

2. Celle qui est la suite d’affections cérébrales organiques. 

3. Parasyphilitique ou syphilitique secondaire (pas d'observations d'une forme 
tertiaire, gommeuse). 

4. Symptomatique provenant de foyers multiples de ramollissement dans les 

ganglions centraux et la capsule interne. 

5. Une forme rudimentaire débutant par des attaques apoplectiformes (proba- 
blement artério-sclérose dans le cerveau). 

6- Une autre forme rudimentaire (procursive) qui provient peut-être de troubles 
<irculatoires (artério-sclérose) des corps quadrijumeaux antérieurs ou des ganglions 
de La base. 

‘7. Une forme cardio-vasculaire avec convulsions ayant divers caractères. 

8. Une formeidiopathique, sénile qui ne diffère en rien de l'épilepsie commune. 

Ua symptôme presque constant de l'épilepsie sénile serait, d'après l'auteur, l'alté- 
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ration des facultés mentales. C'est ce qui assombrit le pronostic qui du reste 
n'est pas mauvais quoad vitam. P. Lapawr. 


1251) Le régime dans l'Épilepsie, par Bauint. Berlin. klin. Woeh., 
année 1900, n° 23. 


B. a obtenu d'excellents résultais en continuant pendant longtemps le régime 
suivant: lait, 4 litre à 1 litre et demi, beurre 40 à 50 grammes, 3 œufs, des fruits, 
et 300 à 400 grammes de pain cuit, avec du bromure au lieu de cblorure de 
sodium. O. D. Feantess. 


1252) Note statistique sur le rôle de la Consanguinité dans l'étiologie 
de l’Epilepsie, de l’Hystérie, de l'Idiotie et de l’Imbécillité, par 
BourNEVILLE. Progrès médical, 4 mai 1901. 

On trouve la consanguinité dans 3,23 p. 100 des cas. Cette proportion montre le 
rôle à peu près insignifiant de la consanguinité dans Ja genèse des maladies 
nerveuses chroniques de l'enfance. Toma. 


1253) Contribution à l’étude du Vertige et en particulier du Vertige 
Epileptique, par Josepx MATHIEU. Thése de Paris, n° 343, 9 mai 1901 (63 p., 
13 obs.) chez Boyer. 


Il est logique de réserver le nom de vertige épileptique aux seuls cas où l'oa 
trouve la séméiologie du vertige et d'éliminer, au contraire, les autres accès 
incomplets du mal comitial. Alors, le vertige de l'épilepsie, phénomène conscient 
par la définition même du vertige en général, apparait comme la seule 
manifestation de l’épilepsie où la conscience soit conservée et où le souvenir 
persiste. 

Ce qui juge ce vertige conscient, ce qui en fait une manifestation comitiale, 
c'est son alternance avec les autres manifestations de la névrose, sa coexis- 
tence fréquente avec du vertige aura (vertige obscur), l'impossibilité de le ratta- 
cher à une autre étiologie, son atténuation sous l'influence du bromure. 

, FRINDEL. 


1254) La Réaction Pupillaire, les Réflexes tendineux et les troubles 
de la Parole en rapport avec l’Accès Épileptique, par Guitio Levi. 
Gazetta degli ospedali e delle cliniche, 28 avril 1904, p. 535. 


D’après les observations de l’auteur, poursuivies pendant quatre ans, la rigidité 
pupillaire n'est pas un caractère différentiel absolu entre l'accès épileptique et 
l'attaque d’hystérie. Dans le cas de l’hystérie on a trouvé après l'accès (Westphal) 
l'abolition de la réaction de l'iris à la lumière, après l'accès épileptique, celle 
réaction peut être présente (G. Levi). e 

Dans l’état de mal épileptique, G. L. a noté une facon spéciale qu'ont les 
pupilles de réagir à la lumière, et qui tient probablement à une irritation du 
sympathique. Cette particularité consiste en ce que la pupille, en mydriase, se 
rétrécit bien d'abord un peu à la première approche de la lumière ; mais immt- 
diatement ensuite elle reprend sa dilatation, malgré la persistance de l'excitation 
lumineuse. 

Les réflexes tendineux chez les épileptiques sont habituellement accentués; 
fréquemment, il y a inégalité entre les réflexes d’un côté et ceux de l'autre côté. 
Comme effet de l'attaque sur ces réflexes, on voit rarement une diminution, mais 
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souvent une augmentation; celle-ci est très notable dans l'état de mal où on peut 
même observer le clonus du pied. 
Les troubles de la parole (lenteur, monotonie, bégaiement, etc.), liés à l'épi- 
lepsie, montrent leur plus grande accentuation tout de suite après les accès. 
: F. Devent. 


1255) De la Narcolepsie, par Louis Furet. Thèse de Paris, 1901, 

chez J. Rousset. 

Des cliniciens avaient signalé, il y a longtemps déjà, que certains sujets étaient 
pris de besoins subits et impérieux de sommeil, se renouvelant fréquemment. Ce 
phénomène est la narcolepsie de Gélineau, un besoin subit et irrésistible de 
dormir, survenant en dehors du moment habituel du repos, par accès fréquents et 
de courte durée. 

Type clinique défini et distinct de tout autre sommeil pathologique, la narco- 
lepsie est, d'après F., un phénomène d'intoxication. Ce qui le prouve, c'est l'énu- 
mération des affections au cours desquelles on trouve ce symptôme : maladies 
de la nutrition (diabète, obésité), maladies infectieuses aiguës, intoxications 
(alcool, opium), épilepsie. FEINDEL. 


PSYCHIATRIE 


1256) Des rapports de l'Hérédité avec la Folie périodique (Die Beziehung 
der Heredität zum periodischen Irresein), par Euéonone Fitscuen (de Hanovre; tra- 
vail de la clinique psychiatrique du Burghldzli-Zurich, professeur Blenler). 
Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, vol. VII, février, p. 127, et 
mars 1900, p. 224. 


Recherches statistiques comprenant 120 cas de folie périodique observée dans 
les asiles du canton de Zurich (nombreux tableaux dans le texte). L'auteur arrive 
aux conclusions suivantes : 

4° Les tares héréditaires ne sont pas plus fréquentes dans la folie périodique 
que dans les autres formes d’aliénation mentale; 

2° L'hérédité vésanique a cependant une plus grande importance dans la folie 
périodique que dans les autres formes de maladies mentales : 

3° On ne trouve pas chez les descendants des périodiques une morbidité psycho- 
pathologique particulièrement prononcée et on n'y observe pas une tendance 
spéciale à la dégénération au sens de Morel. 

La gravité de l'hérédité pathologique ne se témoigne que par le fait de la pré- 
cocité plus grande de l'apparition de la folie périodique. Les signes de dégénéra- 
tion ne sont pas plus abondants chez les périodiques que chez les autres aliénés. 

Tl _n’y a pas de rapport entre la gravité de la tare héréditaire et la fréquence 
ou la durée des accès. P. LADAME. 


1257) Psychonévroses, par G. P. Epwarps. Saint-Louis Courier of Medic., 
juillet 1904, p. 25. 


E. pense que la neurasthénie et les psychonévroses en général, avec les troubles 
qui les caractérisent, faiblesse et irritabilité nerveuses excessives, sont dues à des 
modifications morbides du mécanisme qui transmet l'énergie aux divers éléments 
du corps. Ces troubles morbides reconnattraient eux-mêmes pour causes, en 
quelque sorte, une nutrition malsaine de la pensée. En tout cas, il y a lésion; 
trouver cette lésion en définissant la fonction troublée, et rétablir les rapports 
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normaux, telle est l’étude à faire. Hodge, en cherchant l'origine première de la 
neurasthénie dans une lésion cellulaire; Mosso en parlant de toxines livrées à la 
circulation, se sont placés, d'après l’auteur, à des points de vue faux. Pour lui, 
c'est au cerveau qu'il faut chercher, et les troubles en question seraient des 
troubles fonctionnels de nutrition, des troubles vaso-moteurs localisés, non plusa 
la peau ou aux muqueuses, comme dans certaines névroses bien étudiées depuis 
quelque temps, mais dans des tissus plus profondément situés et malheureu- 
sement moins accessibles à l'observation. O. D. Fearvess. 


1258) Recherches pathogéniques et cliniques sur le Rêve prolongé 
(Délire consécutif à un Rêve prolongé à l’état de veille), par PauL 
TRÉNAUNAY. Thèse de Paris, n° 388, 29 mai 1901 (85 p., bibl.), chez Baillière. 


Le délire de réve, délire onirique, rêve prolongé pendant la veille, peut être 
compris de la facon suivante: délire d’un individu qui, à l’état de veille, continue, 
plongé dans une sorte d'état second, de somnambulisme, à agir, à penser, à 
parler, en se conformant à des hallucinations survenues soit pendant le sommeil 
sous forme de songes, soit dans les périodes pré ou post-somniales. 

Le rêve prolongé peut se présenter en clinique sous trois modes, trois degrés 
progressifs d’une même forme délirante : 4° il existe d’abord une forme aiguë, 
dans laquelle le délire, survenu à l'occasion d’un rêve, ne dure que quelques 
jours et ne survit pas à la cause qui l’a fait naître ; 2° dans un second degré, le 
rêve porte sur un sujet plus restreint, mais le souvenir en est plus persistant, se 
montre à chaque occasion sous la forme d'idée fixe, en dehors de laquelle le 
malade est parfaitement raisonnable; c'est la forme subaigué; 3° enfin il existe 
une troisième forme dans laquelle l'imprégnation des cellules cérébrales est 
profonde au point de troubler définitivement (en ce qui concerne le sujet du délire) 
eur fonctionnement naturel. C'est le réve prolongé à l'état chronique. 

Ces phénomènes relèvent d'une auto-intoxication d'origine hépatique. 

FEginDEL. 


1259) Sur la question des rapports entre les Réves et les Idées Déli- 
rantes (Zur Frage nach dem Zusammenhange von Traumen und Wabnvors- 
tellungen), par Kazowsky. Neurol. Centr., n° 10 et 14,16 mai et 1°° juin 191, 
p. 440 et 508. 


K. rapporte l'observation d'un écolier de 16 ans qui, à la suite d'un rêve où 
il se vit se prendre de querelle avec son maître et le tuer, fut pris de l'idée obsé- 
dante de mettre son rêve à exécution el finit par tuer ce maitre d'un coup de 
couteau. Mais l’état mental du sujet étail auparavant extrémement affaibli, les 
jours et surlout les nuits qui avaient précédé le rêve avaient été déjà anormale- 
ment exaltés, les moments qui suivirent le meurtre furent presque complètement 
inconscients : de sorte que K. n’attribue au rêve, quelque vive qu ait été l'impres- 
sion produite, qu’un rôle tout à fait secondaire, à peine un rôle de cause occa- 
sionnelle : il fut seulement un symptôme important de la période de transition 
d'un dérangement mental progressif, d'origine congénitale, dont le crime devait 
être l'aboutissant ; cependant, il a orienté l'esprit du sujet vers tel ou tel crime; 
il fallait pour cela que le rêve lui-même ait été prolongé et profondément impres- 
sionnant, ensuite et surtout que l’aperception active ait été préalablement très 
affaiblie. — A. Leni. 
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1260) Les Psychoses de la fièvre Typhoide, par Drirers. Miinch. Med. Woch., 
20 novembre 1900, p. 1623. 


L'auteur rapporte deux cas du délire initial de la fièvre typhoide, délire qui 
semble dû à l’action des toxines spécifiques sur le système nerveux : 

Obs. |. — Homme, 24 ans; grande agilation, incohérence dans la parole, manies 
violentes, tremblements musculaires, insomnies; puis pyrexie. Pas d’éruption 
typhoide, ni de diarrhée; mais la flèvre typhoide fut diagnostiquée à l’aide de la 
réaction de Widal, essayée pour le malade après la mort de sa sœur. Avait dû être 
interné. Guérison. 

Obs. II.— Sœur du précédent, 17ans. Agitation, incohérence, insomnie, refus de 
manger ou de boire! autre chose que de l'eau. La nuit, la malade courait par le 
village, vêtue seulement d'un drap. Internement au mêmé asile que son frère; 
bientôt la fièvre apparut; les symptômes psychiques cessérent en même temps. 
Mort. A l'autopsie, pleurésie droile, rate grossie deux fois, ulcérations typhoides — 
Jans l'iléon. Ce cas est exceptionnel, les troubles psychiques ayant précédé la 
èvre de plus de trois semaines, au lieu de quelques jours. Dans les deux cas, les 
‘roubles disparurent dès le début de la fièvre; enfin, il faut noter que la mère des 
malades et leur frère avaient présenté des troubles mentaux assez graves. 

O. D. FRARLESS. 


1261) Contributions à l'étude des Psychopathies Puerpérales, par 
P. Breronvizze. Thèse de Paris, n° 332, 2 mai 1901 (87 p., 10 obs., bibl.), chez 
Vigot. 


Les causes actuellement connues et susceptibles de donner naissance aux 
»sychopathies puerpérales sont multiples et variées, mais deux causes surtout 
>riment toutes les autres; ce sont l'éclampsie et l'infection puerpérale. Ces causes 
ccasionnelles ne doivent cependant pas faire oublier la condition nécessaire cons- 
ituée par la prédisposilion personnelle ou héréditaire de la malade. 

FRINDEL. 


THERAPEUTIQUE 


262) Considérations sur l’emploi de la Glande Surrénale en théra- 
peutique, par Brunet. Thése de Paris, n° 304, 24 avril 1901, chez Boyer (80 p.). 


La capsule surrénale joue un rôle essentiel dans la vie de l'individu, grace à 
ne sécrétion interne antiloxique. L'extrait capsulaire exerce une action diuré- 
ique intense en agissant sur la circulation rénale. De plus, l'injection d’extrait 
apsulaire augmente la tension sanguine et ralentit le pouls en agissant spéciale- 
nent sur le système ganglionnaire du myocarde. 

La glande surrénale parait devoir occuper une place importante dans la théra- 
eutique générale. Elle a donné des résultats très satisfaisants dans le traitement 
u rachitisme et de la neurasthénie. Par ses propriétés vaso-constrictives remar- 
uables, on pourra employer la glande surrénale comme hémostatique dans les 
as d'hémoptysies, d’hémorragies gastro-intestinales et dans les affections 
roncho-pulmonaires. L'extrait surrénal est appelé à rendre de réels services 
our combattre les douleurs de certains cancers ulcérés. C'est encore à son action 
aso-constrictive que sont dus les résultats concluants obtenus dans les cas 
*hyperémie oculaire et surtout dans le traitement du glaucome. 

En face de l'impuissance avérée de toute autre thérapeutique, l’opothérapie 
urrénale chez les addisonniens constitue une médication légitime, sans danger si 
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le traitement est institué prudemment. Elle paraît capable de produire ene amé- 
lioration durable, de conduire même parfois à la guérison. FEINDEL. 


4263) L’Opothérapie Thyroïdienne dans quelques Kératodermies, 
par La Mensa et CacLari. La Clinica moderna, an VII, n° 21,22 mai 1991, p. 169 
(12 col., 12 obs.). 


Dans toutes les observations des auteurs (psoriasis, ichtyose, etc.), on a obtenu 
de bons résultats quant à l'amélioration des lésions cutanées. Les inconvénienis 
ont été les mêmes que dans le traitement thyroidien du myxœædème. F. Daren. 


1264) Idiotie Myxosdémateuse, Traitement Thyroidien, par BouaxeviLe 
et Laurens. Progrès médical, 8 juin 1901, p. 369 (4 obs., 3 fig,). 


Observation d'une fille de 20 ans, idiote myxcdémateuse, s’ajoutant à la série 
de cas publiés par Bourneville et ses éléves. Le traitement thyroidien, quoique 
irrégulièrement appliqué, a donné quelques résultats et notamment la taille a 
augmenté de 0 m. 88 en 1898, à 0 m. 99 (1900). Tuowa. 


1265) L’action de quelques dérivés de la Morphine et leurs indica 
tions thérapeutiques (Ueber die Wirkung einiger Morphinderivate und ihre 
therapeutischen Indicationen), par H. Winrernitz (Halle). Monatsschrift für 
Psychiatrie und Neurologie, t. VII, janvier 1900, p. 38. 


L'auteur préconise la codéine et la dionine, surtout dans les cas d'irritabilité 
des voies respiratoires. Si l'action narcotique doit être plus intense, il faut avoir 
recours à la morphine. Mais il rejette l'héroïne, plus dangereuse, même à faibles 
doses, et la péronine qui n’a pas plus d'action que la dionine et le désarantage de 
son mauvais goût et de son moindre degré de solubilité. P. Lanaur. 


1266) Sur le Lavage de l'organisme dans l’Infection Tétanique expt- 
rimentale, par Tonzic. Riforma medica, an XVII, vol. II, n° 34. 10 mai 1901, 
p. 398. 


D'après les expériences de l'auteur, il ne semble pas que le lavage de l'orge 
nisme au moyen de la solution physiologique de sel injectée dans le péritoine 
donne des résultats bien favorables dans l'infection tétanique. Cela tendrait à 
prouver que le virus tétanique n’agit pas par sa circulation daus l'organisme, mais 
par sa fixation sur les éléments anatomiques des tissus. F. DgLexi. 


1267) Traitement de la Neurasthénie, par W. Brain Stewart. Ameri 
medic., 31 août 1904. 


S. insiste sur ces trois points : gagner la confiance complète du malade ; com- 
" mander avec fermeté et autorité, mais montrer beaucoup de sollicitude ; exiger 
une constance absolue dans le traitement. A propos du climat, l’auteur conseille 
le bord de la mer et les basses altitudes ; une cure faite à plus de 400 mètres est 
compromise. O. D. FEARLESS. 


1268) Influence de l’Estomac et du Régime alimentaire sur l'état 
Mental et les fonctions Psychiques, par le D' Luciex Prov, vol. in-8’, 
188 pages, chez J. Rousset, Paris, 1901. 


Cet ouvrage se divise en deux parties. Dans la première, l'auteur, après 
avoir fait un historique complet de la question et avoir exposé les rapports an3- 
. tomiques, physiologiques et pathologiques qui existent entre le cerveau et 
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l'estomac, étudie l'influence du régime alimentaire sur le caractère des indi- 
vidus et des peuples. D’aatre part, il montre les effets que produisent sur l'état 
mental la faim, le jeëne et l’inanition. 

Dans la seconde partie, il étudie les retentissements psychiques de la dyspepsie 
dans le domaine de l’âme affective (hypocondrie, modifications du caractère, 
angoisse, phobies, suicide), et dans le domaine de l’âme intellectuelle et volontaire 
(cauchemars, terreurs nocturnes, obnubilation intellectuelle, troubles de la 
volonté, de la mémoire et de la parole, aphasie transitoire, hallucinations, idées 
fixes, délire passager et folic). 

Il aborde ensuite la pathogénie de ces troubles, se rattachant complètement à la 
théorie réflexe, et rejetant la théorie de l’atto-intoxication; qui lui parait insuffi- 
sante. — Pour terminer, il indique un traitement général de la dyspepsie, basé 
sur cette pathogénie. THOMA. 


1269) Contribution à l'étude du traitement médical de l’Épilepsie, 
par ADOLPHE RIALLAND. Thèse de Paris, n° 357, 14 mai 1901, chez Guist'ha, à 
Nantes (73 p., 44 obs., bibliog.). 


L'épilepsie n'étant pas une, ni dans ses manifestations ni dans son essence, il 
ne saurait y avoir un traitement général, spécifique, et susceptible de s’appliquer 
a chaque cas. Aussi le praticien devra s'efforcer de distinguer les particularités 
de la forme morbide et du terrain pour chaque malade qu'il a à traiter, pour voir 
s'il doit employer le bromure et quel bromure, ou une autre médication. 

L'hygiène est un adjuvant indispensable du traitement, et doit toujours com- 
battre l’auto-intoxication. Les succès complets dans le traitement de l’épilepsie 
sont très rares et ce qui domine dans les observations favorables, ce sont les 
améliorations. Le traitement doit être, en général, institué d'une façon aussi 
précoce que possible et continué pendant plusieurs années après la cessation des 
accidents. | FEINDEL. 
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forme d’hypertrophie des membres. Dystrophie conjonctive myélopathique. (Discus- 
sion : M. Henry Meics.) — XI. M. Henry Marce. Sur les trophœædèmes.— XII. M. Carractr. | 
Sur 15 cas nouveaux d’élongation trophique. (Discussion: M. Jorrroy.) — XIII Mil. 
Maurice Faure et Laicxez-Lavasrine. Sur les lésions cadavériques dans les centres | 
nerveux. (Discussion : M. Gupert Battet.) — XIV. MM. Vascnipe et Vcapas. Lésions 
anatomiques du névraxe d’un anencéphale. — XV. M. Roux (Joann). Glycosurie et 
albuminurie syphilitiques probablement d'origine nerveuse. — XVI. M. Hasronse 
L’akathésie. (Discussion : M. JOFFROT.) 





La séance est ouverte à neuf heures et demie du matin. | 

M. le D* Ticrine, d'Odessa, est invité à prendre part à la séance. | 

M. le Présipent donne lecture d’une lettre de M. le D' Hermann ScHLesinem, de 
Vienne, qui offre à la Société de Neurologie de Paris la deuxième édition de som 
ouvrage sur la Syringomyélie. M. le Président adresse à M. le D° Scazesixem les 
remerciements de la Société. 


La Société procède à l'élection d’un membre titulaire. | 
M. le D' Durour, médecin des hôpitaux, est élu à l’unanimité. 
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COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


1. — Torticolis Mental surajouté à des mouvements hémichoréifor- 
mes. Guérison du Torticolis. Amélioration générale (présentation de 
malade), par MM. E. Fenoez et Henry Meice. 


Le torticolis mental a donné matière à plusieurs communications au récent 
Congrès de Limoges. MM. E. Martin, Briand, Lannois, ont apporté des faits qui 
viennent confirmer les idées de M. Brissaud sur la nature et la pathogénie de 
cette affection, véritable tic rotatoire survenant chez des sujets dont l’état mental 
présente toujours un certain degré de déséquilibration. 

On a signalé également les bons effets du traitement méthodique sur lequel 
nous avons.eu plusieurs fois l’occasion d’insister. Des améliorations notables ct 
même de véritables guérisons ont été enregistrées. Nous avons revu récemment 
un de nos anciens malades débarrassé depuis quatre ans de son torticolis, et 
dont la guérison se maintient parfaite. 

Voici un nouvel exemple de la possibilité de faire disparaitre un torticolis 
mental. Le fait nous a paru d’autant plus intéressant que le torticolis était sur- 
+enu chez une jeune fille atteinte depuis huit ans de mouvements spasmodiques 
<horéiformes du bras et de la jambe du côté droit. A l'heure actuelle, le torti- 
<olis a complètement disparu ; bien plus, l'application au bras droit d’un trai- 
tement méthodique analogue a déjà amené une amélioration très notable des 
phénomènes spasmodiques. 

Enfin, selon la règle, parallèlement à l'amélioration physique, l’état mental de 
la malade a subi d’heureuses modifications. 


La jeune fille en question s’est présentée au mois de juillet dernier à la Salpêtrière dans 
de service de M. le professeur Déjerine où MM. Rénon et Heitz ont eu l'obligeance de 
nous demander de l’examiuer, et de la soumettre au traitement habituel. 

Elle a dix huit ans, elle est d'une bonne santé générale et n'a jamais fait de maladie 
grave. Cependant, depuis son enfance elle est sujette à des céphalalgies migraineuses 
souvent accompagnées de vomissements. 

Vers l'âge de dix ans apparurent des « mouvements nerveux » dans le bras droit, 
secousses brusques et irrégulières tenant à la fois des gesticulations des tics et de celles 
de la chorée, qui déformaient tous les gestes et qui bientôt rendirent l'écriture impos- 
sible. 

Deux ans plus tard, des secousses analogues, mais bien moins violentes et moins 
fréquentes que celles du bras, apparurent dans le membre inférieur droit. 

Les « mouvements nerveux » du bras droit ne firent que s'accentuer ; en écrivant, 
da fillette cassait ses plumes: elle faisait involontairement de grandes barres sur son 
Papier. Aussi, vers quatorze aus, prit-elle le parti d'écrire de la main gauche. Elle y réussit 
à merveille. Mais bientôt des « crampes survinrent dans cette main gauche et l'écriture 
devint impossible avec l'une ou l'autre main. Les années suivantes, cette sorte de 
rampe des écrivains s'atténua pour la main gauche; actuellement il n'en reste plus 
trace. Mais l'écriture de la main droite demeura impossible en raison de la persistance 
des « mouvements nerveux » du bras droit. 

Au commencement du mois de juin 1901 s'est peu à peu constitué un torticolis spas- 
modique ; latête a commencé à tourner vers la droite et progressivement s'est fixée 
dans celte position. 

Le torticolis était done de date récente lorsque nous avons examiné la malade et 
commencé le traitement (16 juillet). La tête était en rotation à droite avec une faible 
änclinaison de la face du côté droit et aussi en avant, les épaules, la droite surtout, étant 
aun peu relevées. 
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Les muscles contracturés pendant cette attitude étaient principalement le sterno-cléido- 
mastoidien gauche et le splénius du côté droit. 

Le torticolis, sans être douloureux, provoquait une sensation de fatigue, de tension, 
de tiraillement, dans le corps des muscles et au niveau de leurs insertions, le long du 
sterno-cléido-mastoidien gauche, sur la moitié droite de la faee postérieure du cou, 
dans tout le moignon de l'épaule droite. 

Le sterno-cléido-mastoidien gauche était notablement plus volumineux que le droit 
dans l'attitude du torticolis. Mais dès que, sous l'influence du traitement, la malade pot 
d'abord maintenir sa tête dans la rectitude, puis regarder à gauche, en comparant les 
deux sterno-cléido-mastpidiens pendant la contraction et pendant le relächement, il 
parut fort probable que cette hypertrophie du muscle n’était qu’apparente. 

Comme tous les malades atteints de ce genre de torticolis, cette jeune fille avait trouvé 
le geste antagoniste efficace capable d'empêcher la tête de tourner vers la droite. Rien 
de plus simple : elle appuyait sa main droite sur son menton. Or, fait .singulier, c'était 
précisément le membre agité de secousses convulsives qui jouissait du privilège para- 
doxal'd' immobiliser la tête en bonne position. Et dans cette attitude, les mouvements du 
bras cessaient complètement. 

Il arrivait d'ailleurs à la malade de se tromper de main et, nouvelle contradiction, 
pour empêcher sa tête de tourner à droite, on le voyait parfois appuyer sa main gaache 
sur le côté gauche de son menton. 

Nous mentionnons seulement pour mémoire la variabilité de l’état spasmodique du 
torticolis suivant les jours, les impressions du moment et sa résolution complète peo- 
dant le sommeil. Il en est ainsi dans presque tous les cas. 

Le traitement appliqué pendant deux mois a suffi pour corriger d'abord les gestes 
antagonistes, puis la rotatiou de la tête & droite. Aujourd'hui, tous les mouvements 
s’exécutent avec facilité et la tête se maintient sans efforts dans la rectitude. 

Quant aux mouvements spasmodiques du bras droit, leur description est assez malaisée 
tant ils étaient atypiques. Ils apparaissaient surtout à l’occasion d’un geste volontaire 
lorsque la main se trouvait libre, en l'air. Tous les mouvements étaient possibles, mais 
toujours entrecoupés de brusques secousses, quelquefois de grande amplitude; le geste. 
dans son ensemble, paraissait toujours hatif, comme si la malade avait été dans l'obligation 
de l'exécuter avec la plus grande rapidité possible. Aucune régularité, aucune systéma- 
tisation dans les déviations spasmodiques. A tout propos, tous les muscles du membre 
entrent en contraction; ainsi, pourécrire un mot, une lettre, ce ne sont pas seulement 
les petits muscles de la main qui agissent, mais ceux du bras et aussi ceux de l'épaule. 

Or, malgré toutes ces interruptions spasmodiques et l’irrégularité du chemin parcouru, 
le but du mouvement volontaire est toujours atteint avec précision: son parcours seu? 
est défectueux. La malade met exactement le doigt sur le bout de son nez, épingle 
solidement son chapeau sans se piquer. Dans son écriture de la main droite chaque 
lettre est correctement tracée ; mais avant d'écrire la suivante, la main et le bras font 
des gestes brusques et incohérents. 

Les mouvements du membre inférieur semblent de même nature. 

Fait important, les mouvements anormaux du membre supérieur disparaissent dans 
certaines occasions, autrefois, dans les jeux (cerceau), actuellement, pendant la couture, 
au bout d'un certain temps de travail. Enfo, lorsque le coude est fixé contre le corps, ce 
que la malade obtient en tenant sa main droite dans sa main gauche, l’immobilité est 
parfaite. C’est là un véritable fic d'attitude comparable au geste antagoniste du torticolis 
mental. 

En somme. il s'agit de « mouvements nerveux » qui rappellent a la fois ceux de la chorée 
variable (Brissaud) et ceux des tics (tics variables), mouvements que certaives atti- 
tudes préméditées sont capables de maîtriser. Cependant, la localisation dimidiée de ces 
troubles moteurs était un fait digne de remarque, et pouvait faire envisager I’hy pothts¢ 
d'une lésion organique. 

Mais il n'existe aucune lésion apparente des territoires spasmodiques, ni atrophie, 
ni déformations. 
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Les réflexes achilléens, patellaires, et du poignet sont égaux à droite et à gauche. Le | 


signe de Babinski n’existe ni d’un côté ni de l'autre. Pas de clonus du pied. 

La malade serait-elle hystérique ? Elle n'a aucun stigmate : pas d’hémianesthésie pi 
d'autres troubles de la sensibilité. Le champ visuel, exploré au doigt, ne semble rétréci 
ni pour l'œil droit ni pour l’œil gauche. Pas de dyschromatopsie. Acuité auditive égale 
des deux côtés et normale. 

Les renseignements donnés par la famille pouvaient néanmoins faire songer à l’hystérie. 
Dès l’âge de 8 ans, cette jeune fille a présenté de temps en temps ie phénomène sui- 
vant : subitement, sans caase, elle demeure immobile, silencieuse, levant les yeux au 
cie; cet état dure quelques secondes, puis tout rentre dans l’ordre. Pas de changement de 
couleur du visage, pas d’agitation, pas de perte de connaissance. Les parents disent qu'elle 
a ses « incantations » (?) 

Faut-il voir dans ce phénomène un accident hystérique ou un équivalent épileptique ? 
Ni l’un ni l’autre, Ce n’est vraisemblablement qu'une habitude singulière, une manie, une 
sorte de tic, entretenu par la trop grande attention qu’y portent les parents et qui, 
d'ailleurs, a presque aomplétement disparu aujourd'hui. 

En tenant compte de oes différentes constatations et en se rappelant la récente apparition 
d'un torticolis mental sulvi de guérison, on pouvait se demander si les accidents spas- 
modiques des membres droits n'élaient pas, eux aussi, des sortes de tics comme le torti- 
colis. Ce qui tendrait À confirmer ce diagnostic, c'est que, après la cure du torti- 
colis, un traitement anslogue fut appliqué au membre supérieur droit; en peu de temps, 
une amélioration très notable est survenue. La malade est capable d'exécuter avec cor- 
rection certains gestes qui, antérieurement, étaient toujours entrecoupés de secousses 
intempestives.Elle écrit. Elle perd peu à peu ses habitudes de fixation du bras et de la main. 

Autre progrès. IL existait au début une assez grande différence entre la pression de 
l'une et l’autre main : 25° au dynamomètre pour la main gauche, 20° seulement pour la 
main droite. En très peu de jours,la main droite a atteint la même force que ta gauche. 

Un dernier mot concernant l’état mental de la malade : il est exactement celui de 
tous les tiqueurs. C’est une enfant, et qui. pis est, une enfant gâtée, dont les parents, d'une 
excessive faiblesse, n’ont fait qu'aggraver tous les caprices, en exagérant l'importance 
de ses accidents nerveux. Malgré ses 18 ans, son infantilisme mental apparaît dans tous 
les actes de sa vie, comme ai elle avait conservée l'âge de 10 ans auquel ont débuté ses 
premiers troubles spasmodiques. 

Depuis deux mois, cependant, elle a fait des progrès psychiques très sensibles, paral- 
lèles à l'amélioration de symptômes physiques. Elle surprend son père par des audaces 
inaccoutumées : n'a-t-elle pas osé traverser seule la chaussée d’un boulevard et faire 
seule une emplette dans un magasin,exploits qu'on n'aurait jamais cru lui voir accom- 
plir de sa vie. 

Nole additionnelle. — M. Babiuski a bien vouln faire devant nous l’examèn complet 
des réflexes de notre malade. En voici les résultats : 

La percussion du tendon du triceps brachial s'accompagne d’une réaction musculaire 
légèrement plus accentuée à droite (côté malade) qu'à gauche, moins facile à apprécier 
par la vue que lorsqu'on soutient dans la main le‘membre percuté. Les réflexes rotu- 
liens sont vifs, mais autant à gauche qu'à droite. Les réflexes du poignet et ceux du 
tendon d'Achille ne présentent pas de différence appréciable des deux côtés. Le réflexe 
des orteils en extension (signe de Babinski) n'existe ni à droite ni à gauche. 

La différence entre les réflexes du triceps à droite et à gaucho est trop légère, de 
avis même de M. Babinski, pour qu'on puisse y voir un signe probant de l'existence 
d'une lésion irritative du système pyramidal. 

On a examiné également le phénomène de la flexion combinée de la cuisse et du tronc. 
La malade mise à nu, assise par terre, les bras croisés, se renversant brusquement en 
atrière, on a constaté à plusieurs reprises que la cuisse droite tendait à se fléchir sur 
le bassin un peu plus que la cuisse gauche én même temps que le talon droit se déta- 
chait légèrement du sol. 

Malgré l’ébauche de deux des signes que l'on observe dans l'hémiplégie organique 
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M. Babinski considère que dans ces cas ces signes sont trop frustes pour qu'il soit per- 
mis de conclure de leur présence qu’il existe une lésion du système nerveux. C'est donc 
là, selon lui, un cas d'attente. 

Nous crovons pour notre part que chez notre malade le phénomène de la flexion 
combinée de la cuisse et du tronc ne peut pas être interprété de façon rigoureuse. Il ne 
faut pas oublier en effet que depuis dix ans cette jeune fille a pris des habitudes motrices 
défectueuses. Tous les muscles de la moitié droite de son corps se contractent irréguliè- 
rement ; elle a une véritable appréhension pour exécuter tous les mouvements ; ceux-ci ont 
rarement l'amplitude suffisante, par suite d'une sorte de vigilance musculaire excessive. 

Il semble en outre que la malade ait une notion imparfaite de la position de ses 
membres droits. 

En définitive, il nous paraît bien difficile d'admettre existence d'une lésion irritative 
datant de dix ans, ayant provoqué des accidents spasmodiques aussi accentués, sans 
qu’au bout d’un aussi long temps, on ait vu se produire des troubles plus graves dela 
réflectivité, sans atrophie musculaire ni autre trouble trophique. La guérison du torti- 
colis et l'amélioration très appréciable des membres du côté droit viennent encore à 
l'encontre de l'hypothèse d'une lésion organique. 


ll. — Une famille de Myopathiques avec déformations anormales 
(présentation de malades), par MM. R. Cesran et Lesonne. 


Il s'agit de deux myopathiques âgés, l’un de douze ans, l’autre de vingt-six ans. 
La maladie a eu la même évolution chez les deux malades : début dans la 
première enfance, par la racine des quatre membres sans hypertrophie, sans 
participation de la face. Les muscles présentent les caractères ordinaires des 
myopathies, tant au point de vue palpation que contractilité idio-musculaire et 
réactions électriques. Chez l’ainé, on constate la déformation thoracique en taille 
de guépe. Mais tandis que Je myopathique est ordinairement un malade « flasque, 
mou » avec lordose, au contraire, les deux malades sont en quelque sorte figés par 
les rétractions fibro-tendineuses, sans qu'il y ait d'ailleurs ni arthrite, ni brides 
périarticulaires. . 

Le thorax et le tronc sont rigides, sans lordose, sans scoliose, la flexion de la 
tête en avant est très lirhitée par la rétraction du trapéze; les omoplates au lieu 
d'être « ailées » sont, au contraire, fixées et rapprochées de la colonne vertébrale. 
Les membres sont en flexion, l’extension élant absolument impossible à cause de 
la rétraction des muscles fléchisseurs. A cause de ces rétraclions la démarche est 
tout à fait caractéristique chez l'ainé qui avance absolument accroupi et sur la 
pointe des pieds, tout à fait semblable par suite à la démarche en crapaud de ce 
malade cité par le professeur Grassel dans son Traité des Maladies nerveuses. 

Tl est à remarquer que les muscles rétractés sont en réalilé les muscles qui ont 
le mieux conservé leur énergie ; les déformations sont, par suite, dues en grande 
partie, non seulement au processus myo-sclérosique, mais aussi à l'action tonique 
des fléchisseurs, moins atteints et moins parésiés que les muscles extenseurs 
antagonisles. Mais les auteurs insistent particulièrement sur le côté familial de 
ces rétractions. De semblables rétractions ont été souvent signalées, après 
le travail de MM. Déjerine et Landouzy; mais, cependant, il est très exceptionnel 
de les observer avec celle généralisation et cette intensité. En outre, en recher- 
chant dans la littérature médicale, les auteurs ont retrouvé dans quelques 
observations ce caractère familial des rétractions musculaires, tout à fait typique 
chez leurs deux malades et qui n’a pas encore été signalé par les auteurs (4). 


{1) Les observations, accompagnées de photographies, seront publiées dans le n° 6 
(novembre-décembre) de la Nouvelle Iconographie de la Salpétriére. 
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III. — Un cas de Tumeur Cérébrale avec autopsie (présentalion de 
pièces), par MM. KzppEL et Jaavis. | 


[Cette communication est publiée in extenso comme travail original dans le 
présent numéro de la Revue Neurologique.} 


IV. — Diagnostic des Poliomyélites et des Névrites aiguës à propos 
de deux cas de Monoplégie crurale (présentation de malades), par 
MM. E. Batssaup et P. Lonpe. 


{Cette communication est publiée in extenso comme travail original dans le 
présent numéro de la Revue Neurologique.] 


Vv. — A propos des Tics et Troubles Moteurs chez les Délirants chro- 
niques. Du Syndrome Musculaire comme signe pronostic (présen- 
tation de malade), par M. Henri Durour. - 


Une des nombreuses difficultés, et non des moindres, ‘que présente l'étude des 
maladies cérébrales avec délire, est assurément le pronostic. Mon intention n’est 
pas — est-il besoin de le dire ? — de donner ici les éléments qui permettront de 
résoudre le problème dans tous les cas; mais, à propos de la maladie qui fera 
l'objet de cette communication, à la faveur aussi d'observations antérieures, 
je désirerais indiquer un signe clinique qui me semble entrainer à sa suite un 
pronostic grave. 

Dès maintenant, je tiens à bien spécifier que les faits, sur lesquels j'insisterai 
plus loin, ont déjà été étudiés par quelques médecins; mais on n’y a jusqu'ici 
apporté qu'une médiocre attention. 


OsservATION (1). — Il s’agit d'une femme S..., âgée de 34 ans, malade depuis plus de 
deux ans. S... a des hallucinations de l'ouïe de caractère désagréable : les voix qu'elle 
entend lui font des reproches, l’accusent, sans raison, de s'être mal conduite. Elles 
l’iasultent, se livrent entre elles à des discussions sur les actes antérieurs de la vie de S... 
Ces voix sont multiples, parlent ensemble ou isolément. Au nombre des gens qui lui 
tiennent ces conversations, S... distingue des prêtres, des militaires, des médecins; peut- 
être -bien le tsar et le président de la République lui causent-ils parfois. Il lui arrive de 
distinguer nettement des paroles qui sortent de son estomac. 

A ces hallucinations verbales, auditives et psycho-motrices, s'ajoutent des illusions de 


‘la vue, des hallucinations des sensibilités générale et génitale. 


L’idéation est profondément troublée. S... croit qu'on la regarde avec mépris quand 
elle sort dans la rue. 

Des personnes, qu'elles a connues autrefois, se livrent dane ses pensées à des disputes 
auxquelles elle ne comprend rien. Elle voit évoluer dans ces luttes singulières les anciens 
traitres, le démon, etc. Si l'on voulait reproduire toutes ces descriptions morbides, 
alimentées par la débilité intellectuelle et l'état de dégénérescence mentale de S..., il 
faudrait y cousacrer plusieurs volumes. S... est une verbeuse et avec une bonne grâce 
infatigable elle nous met au courant de tous ses malheurs. En somme, c'est une 
persécutée, hallucinée, délirant depuis plus de deux aus; c’est, bien entendu, une débile 
et une dégénérée. Le fond de ce délire est constitué par des idées de persécution, avec 
cependant un cachet spécial, provenant de ce fait que S... a des idées mystiques. 

Dieu, les Saints, la Vierge, le diable, les curés sont, sinon les seuls, du moins les 
principaux acteurs dont on retrouve les figures dans les explications délirantes de S.... 


(1) L'observation de la malade a été prise par M. Dreyfus, externe du service. 
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Les pratiques religieuses sont poussées à l'extrême par la malade ; elle se met facilement 
eh rapport avec le ciel; il y a un an, elle fit le pèlerinage de Lourdes. 

Ces tendances mystiques ont amené tout naturellement la'malade à porter ses doléances à 
l'un des hommes qui sont ici-bas les représentants du ciel. Elle s'est adressée à l'archevèque 
de Paris. Cette démarche conduisit S..., jugée alors malade, entre lee mains des 
médecins; mais, après examen, aucun d'eux ne voulut l'iaterner, ne la jugeant pas 
suffisamment dangereuse. C'est à l'hôpital Beaujon que j’ai pu l'examiner à loisir et que 
j'ai obtenu d'elle les renseignements consignés tout au long dans son observation. 


Le moment est venu de parler maintenant d'une autre manifestation patholo- 
gique, que j'avais jusqu'ici volontairement passée sous silence. C'est elle qui me 
semble constituer un des éléments du tableau morbide pouvant servir au pronostic 
lorsqu'on le trouve associé à un délire dont on n’entrevoil pas nettement l'évolution 
future vers la guérison ou la chronicité. 

Il s’agit de ce que j’appellerai le syndrome musculaire. 

Depuis une année, S... présente à certains intervalles des mouvements des 
muscles de la nuque et du cou, qui lui font tourner la tête de droite et de gauche 
avec rejet en arrière ; le tout accompagné de mouvements combinés des mains : 
pronation, supination, flexion et extension, les bras étant dans l'extension. 

Les mouvements se communiquent aux membresinférieurs, mais avec beaucoup 
moins d'intensité. Quelquefois ces mouvements sont accompagnés de cris. 

C'est une espèce de tics de la Lête et des membres qui, s'ils ne sont pas 
rythmés, ont un caractère automatique. 

Les phénomènes moteurs se répètent plus ou moins souvent dans la journée; 
ils sont spontanés ou peuvent être provoqués, en particulier lorsqu'on ramène Ja 
pensée de la malade vers ses préoccupations mystiques. 

Tel est ce syndrome musculaire. De quelle origine est-il? Hystérique ou non, le 
point doit être discuté tout d’abord. 

S... n'est pas une hystérique ; elle n’a aucun des stigmates de celte névrose et, 
quoique facilement suggestionnable, parce que débile, elle n’est pas hypnotisable. 
Ceci a sa valeur, car je pense que ce qui peut être vrai au point de vue pronostic 
pour les délirants mentaux, cesse de l'être pour les hystériques, chez lesquels 
les symptômes n'ont le plus souvent qu’une durée passagère et ne répondent pas, 
à mon sens, à la même physiologie pathologique. 

Malgré son mysticisme, S... n’est pas hystérique, et si la folie religieuse a été 
longtemps rangée dans cette névrose, il ne saurait plus être question de l'y faire 
rentrer aujourd’hui que nous connaissons mieux les différents aspects de l'hys- 
térie. Si Jinsiste sur ce point, c’est que je ne crois pas qu’une idée consciente ou 
subconsciente quelconque provoque les spasmes de notre malade, malgré qu'il 
y en ait quelque apparence. Quand le lic s’est montré pour la première fois, S. 
était dans sa chambre et nese rappelle pas avoir eu une émotion, ou une idéation 
qui ait servi d'agent provocateur à son tic. 

Secondairement, S... a rattaché son spasme à une idéation; et bien simplement 
elle a choisi celle qui faitle fond de son délire, c’est-à-dire le mysticisme. Elle a 
pensé que Dieu pouvait bien avoir une action sur ses mouvements; et on saisit 
alors par quel enchainement très artificiellement acquis, la fixation de sa pensée 
sur Dieu fait réapparaitre son tic. 

On reconnaitra là aisément la tendance générale, qui pousse tout persécuté 
à rapporter sa moindre sensation à ses conceptions délirantes. 

Ceci dit pour bien montrer que dans mon esprit il n’y a pas, entre les phéno- 
mènes musculaires et le délire, un rapport direct de cause à effet, mais simple- 
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‘ment qu’on se trouve en face de deux états physiques et psychiques dont !’éclo- 
-sion chez le même sujet implique à mon sens l’indication d’une déchéance encé- 
phalique plus profonde. Bien certainement le cause générale de ces deux états 
est la même. Mais cette cause nous l’ignorons encore, car il faut bien avouer 
-que c’est un peu se payer de mots que de faire seulement appel à une dégéné- 
rescence originelle, qui se serait tue pendant 32 ans. Tout au plus peut-on l'invo- 
-quer pour expliquer la prédisposition de S... à délirer. 

Pour me résumer, je dirai qu’un trouble ou syndrome musculaire tel que les 
tics, mouvement automatique se montrant chezun malade atteint d’une forme de 
délire dont on n’ose affirmer la guérison ou le passage à l’état chronique, doit 
être envisagé comme un pronostic sévère. Et je répéterai encore ici que ce n’est 
pas de l'observation d’une seule malade que j'entends tirer cette conclusion. 

Les phénomènes musculaires peuvent être très variés. L’automatisme est mul- 
tiple dans ses expressions ; il peut siéger au niveau de plusieurs segments, symé- 
triques ou non, du tronc, de la tête ou des membres. 

Ces idées d’ailleurs, comme je le faisais pressentir en commençant, ne sont 
‘pas toutes neuves. 

De nombreux auteurs, depuis Forestier jusqu’à M. Bourneville et ses élèves 
(Noir), ont bien vu que chez les idiots par exemple les mouvements dits automa- 
tiques, rythmés, étaient en relation avec le degré de faiblesse intellectuelle et 
indiquaient toujours une déchéance profonde de la mentalité. L'étude de ces 
mouvements automatiques et rythmés chez les aliénés a fait le sujet d’une thèse 

_ de 1898 (Faculté de Paris), de M. Gauthier, qui effleure à peine le sujet. Mais ce 
qui nous a plus vivement intéressé dans nos recherches, et ce par quoi nous ter- 
-minerons, c’est l'avis d’un aliéniste de valeur : Morel, qui écrivait en 1853 dans 
son traité des maladies mentales à propos d’une malade : « Elle rejette la téte en 
arrière, en fermant les yeux spasmodiquement ; elle ramène ensuite sa tête par 
des mouvements saccadés et rythmés jusque sur ses genoux, pour la relever 
vivement et la rejeter vivement en arrière. Elle continuerait ce manège indé- 
finiment, si l’on’ n’y mettait violemment obstacle. 

« J'ai remarqué que les aliénés, qui contractent des tics de ce genre, étaient 
menacés de démence: » 


M. Grceenr Batter. — Je ne puis, sans avoir examiné en détail la malade pré- 
sentée par M. Dufour, confirmer ni infirmer d’une facon absolue son pronostic. 
Je tiens cependant à faire à ce propos quelques remarques. Mais auparavant je 
prierai M. Dufour de vouloir bien préciser la signification qu’il attache au mot: 
Délire chronique. Entend-il par là que sa malade est atteinte d’un délire de per- 
sécution à évolution systématique, ou bien veut-il dire que son délire est destiné 
à ne guérir jamais? 

M. Duroun. — J'entends ce mot dans les deux sens, car je crois que ma malade 
a un délire de persécution et que la guérison de ce délire est très douteuse. 

M. Girsgar Batter. — Je crois qu’il faut faire des réserves sur la nature des 
idées de persécution que présente cette malade. En effet, ses hallucinations sont 
en partie conscientes; or, jamais un véritable persécuté n’a conscience de ses 
hallucinations. Les hallucinations avec conscience sont un phénomène de repré- 
-sentation mentale qui ne diffère de la représentation mentale normale que parce 
que la première étape du phénomène se passe dans le subconscient. Dans les 
cas de ce genre, on assiste à une véritable désagrégation de la personnalité. 

Or les tics, — je parle des tics que présente la malade de M. Dufour, car dans 
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la série des tics il faut considérer plusieurs variétés, les tics en pareïlle oceur- 
rence ont une pathogénie tout à fait comparable à celle des hallucinations cons- 
<ientes. Les malades ont conscience du terme ultime des phénomènes moteurs 
ou sensoriels, mais ils ignorent la série des processus psychiques qui les ont 
provoqués. 

Les associations d’hallucinations et de tics ne sont pas rares. M. Meige se rap- 
pellera certainement une malade chez laquelle, à l’inverse de celle de M. Dufour, 
les tics apparurent les premiers et furent suivis d’hallucinations. Cette malade 
présentait une désagrégation psychique, un véritable dédoublement de la per- 
sonnalité, dont elle était d'ailleurs parfaitement consciente. 

Je ne serais pas surpris que le cas de M. Dufour fat du même ordre, car les. 

ticsde sa malade n’ont pas les caractères de ceux qu’on observe chez les déments 
et qui reconnaissent une physiologie pathologique différente. 
- M. Henny Muce, — A l'appui de ce que vient de dire M. Ballet au sujet de 
l'ignorance oùse trouvent les tiqueurs de la première étape de leurs manifestations 
motrices, je ferai remarquer que nous avons plusieurs fois observé, M. Feindel 
et moi, des troubles de la notion de position des membres affectés par les tics. 
Il faut insister, chez ces malades, sur la rééducation du sens musculaire. La perte 
de cette notion de position des membres peutn’étre pas étrangère, sinon à l'appa- 
rition, du moins à l’amplification de certains tics. Les mouvements intempestifs 
des tiqueurs ne sont parfois que des gestes destinés à provoquer une sensation 
leur permettant de suppléer à un sens amoindri. Un malade, grand tiqueur s'il 
-en fût, me disait encore dernièrement : « Les trois quarts de mes tics sont des 
mouvements que j'exécute volontairement au début pour éprouver des sensations 
qui me démontrent que j'existe. » 

M. Durour. — Il est bien certain que tous les tics survenant chez des sujèts 
dont l’état mental est plus ou moins désagrégé ne comportent pas le même pro- 

nostic. 

Mais je dis que chez les sujets qui présentent déjà des accidents délirants, 
l'apparition d’un syndrome musculaire est de nature à aggraver le pronostic. 


M. Jorrroy. — J'ai déjà, en particulier à propos de la folie choréique, insisté 


sur la coexistence, dans certains cas, des troubles moteurs et des troubles psy- 
chiques et j’ai eu l’occasion de revenir bien des fois sur ce sujet dans mes 
lecons à propos de la confusion mentale, de la démence précoce, de la mélan- 
colie, etc.; mais le point sur lequel je désire insister aujourd'hui, c'est que 
parfois il y a, non seulement coexistence, mais parallélisme entre les deux 
ordres de troubles moteurs et psychiques. 

Dans ce moment mème, j'observe une jeune femme qui présente des troubles 
psychiques avec accès d’agitation, délire, hallucinations, et chez laquelle j'ai pu 
voir se développer, au cours de sa psychose, un tic très accusé portant principa- 
lement sur les muscles de la face, des lèvres et de la langue, avec prédomigance 
à droite, et chaque fois que le tic devient plus violent, il se produit une émis- 
sion brusque de syllabes informes, mais toujours identiques : voilà pour la coexis- 
tence des troubles moteurs et des troubles psychiques. 

Or, depuis près de deux mois, il se produit quotidiennement, et surtout le 
soir, de véritables crises pendant lesquelles on observe une aggravation considé- 
rable de l’état psychique, et en même temps le tic s’exagère et l'émission des 
bruits laryngés et des syllabes informes devient incessante : voilà pour le paral- 
lélisme des deux ordres de symptômes. 

Quant au pronostic, je le formulerai d’une manière un peu moins sévère que 
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ne l’a fait M. Dufour et que ne le font du reste la plupart des aliénistes. Sans 
doute, on peut dire qu'en thèse générale la coexistence des troubles moteurs 
avec les troubles psychiques aggrave plutôt le pronostic, et en particulier la cata- 
tonie au cours de certaines psychoses, mais cette aggravation ne va pas jusqu’à 
entrainer l’incurabilité. Et, à ce propos, je citerai l'observation d'une jeune fille 
paraissant atteinte de démence précoce, chez laquelle pendant plusieurs mois 
on observa la catatonie au plus haut degré et qui guérit complètement quelques 
mois plus tard, malgré l'intensité de la catatonie et en dépit du pronostic porté 
par tous ceux qui avaient examiné la malade. | 

M. Baissaup. — La malade de M. Dufour présentait-elle antérieurement des 
signes d’affaiblissement intellectuel ? 

-M. Dorour. — Oui, depuis sa naissance elle était une débile. 

M. Brissacp. — Il me semble prématuré en pareil cas, de parler de démence. 
Les mouvements que présente cette malade sont trop variables et, si l’on peut. 
dire, d’allure trop décidée, pour qu’on puisse les comparer à ceux qu'on observe 
chez les déments. En d’autres termes, cette femme ne parait pas moins consciente 
de ses mouvements que de ses hallucinations. 

M. Durour. — Ce n’est pas sur ce seul exemple que je m’ appuie pour accorder 
au syndrome musculaire une signification pronostique fâcheuse, mais sur un 
certain nombre de faits qu’il m’a été donné d’observer antérieurement. 


Vl. — Ankyloses généralisées de la colonne vertébrale et de la 
totalité des membres, par M. Apert (présentation de malade). 


Le malade que j’ai l'honneur de présenter à la Société, offre des altérations 
osseuses et surtout articulaires, qui rappellent, par leur caractère ankylosant et 
leur localisation à la fois à la colonne vertébrale et aux membres, l’affection que 
M. P. Marie a dénommée spondylose rhizomélique; mais d’autres caractères, et, 
en particulier, l’extension des lésions ankylosantes aux extrémités aussi bien 
qu'aux racines des membres, l'existence d’une lordose au lieu d’une cyphose, 
le début brusque dans le jeune âge, la marche plutôt régressive que progressive 
montrent qu'il s’agit d’une affection voisine au point de vue symptomatique, 
mais tout à fait différente comme nature. 

Le malade, âgé de 30 ans, a été tout à fait normal jusqu’à l’âge de trois ans; 
à cette époque, il a eu des convulsions à la suite desquelles il est resté trois ans 
confiné au lit; à partir de ce moment on a pu le lever, mais les mouvements de 
presque toutes ses articulations étaient tellement limités qu’il ne pouvait pro- 
gresser que tout à fait difficilement. 

Depuis lors, il y a eu plutôt amélioration progressive et actuellement il arrive à 
faire dans sa journée jusqu’à 3 et 4 kilomètres sans trop de fatigue. 

La téte est presque immobilisée, les mouvements de rotation et d'extension 
sont impossibles, la flexion seule persiste; la colonne vertébrale est immobilisée 
en lordose; le bras ne peut être élevé au dela de l’horizontale, encore les 
mouvements ne se passent-ils qu'entre l’omoplate et le tronc. L’excursion 
angulaire des coudes ne dépasse pas 60°, celle des poignets 30°, les phalanges 
elles-mêmes, atteintes de nodosités de Bouchard et d’Heberden, sont très peu 
mobiles. 

Les branches sont tout à fait immobilisées, aux genoux l’excursion est de 100° 
environ; les mouvements du pied et des orteils sont très limités. 

ll n’y a aucune altération musculaire, aucun trouble des réflexes, de la contrac- 


. ‘y 8. 
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tilité électrique, ni de la sensibilité. Il semble donc qu’un pareil état ne puisse 
relever d’une affection définie des centres nerveux. 

Il ne s’agit pas davantage de rhumatisme chronique déformant, qui a une tout 
autre allure. 

Je crois plutôt qu’il s’agit d’une affection ostéo-articulaire distincte de la 
spondylose rhizomélique et à laquelle la dénomination purement symptomatique 
de spondylose olomélique pourrait convenir, ne serait-ce que pour créer un cadre 
analogue où des faits analogues pourraient prendre également place. 


VII. — Définition de l'Hystérie, par M. J. Basrnss1. 


Malgré le grand nombre des travaux dont l'hystérie a été l’objet, les médecins 
ne semblent pas se faire tous une conception identique de cette névrose. Dans 
notre Société même, composée cependant de membres élevés pour la plupart à 
la même École, il y a eu plusieurs fois des discussions tendant à montrer qu'il y 
a de notables différences dans la manière dont, les uns et les autres, nous com- 
prenons l'hystérie. 

Le désaccord tient sans doute à ce que les auteurs qui ont traité de l’hystérie 
n’en ont pas donné une définition suffisamment nette, que même beaucoup d'entre 
eux n'ont pas cherché à la définir, semblant ainsi donner raison à Laségue, qui a 
déclaré que «la définition de l’hystérie n’a jamais été donnée el ne le sera jamais» 

Or une définition étant « une énonciation des attributs qui distinguent une 
chose, qui lui appartiennent à l'exclusion de toute autre » (Dictionnaire de la 
langue française, par Littré), soutenir que Vhystérie n'est pas définissable équi- 
vaudrait à dire que l’hystérie ne se distingue par aucun caractère d'autres affec- 
tions nerveuses et qu'il y a lieu de rayer celte prétendue névrose spéciale des 
cadres nosologiques. Tout médecin qui a porté, ne serait-ce qu'une fois, le 
diagnostic d'hystérie, à moins d'employer des mots qui soient pour lui dépourvus 
de sens, doit s'être formé au préalable une idée plus ou moins nette de ce qai 
distingue cet élat nevropathique, ce qui revient à dire qu'il doit au moins 
l'avoir définie dans son esprit à sa facon. 

Mais pour s'entendre sur les questions relatives à l'hystérie, qui sont encore 
l’objet de discussions, il serait indispensable de posséder une définition de cette 
névrose unanimement admise et qui de plus fût claire et précise. Ces dernières 
conditions seront remplies si l'on arrive à déterminer des caractères faciles à 
observer, communs à toutes les manifestations de l'hystérie et qui leur soient 
exclusivement propres. 

Pour atteindre ce but, il faut passer en revue les divers syndromes que tous les 
médecins s'accordent à appeler hystériques, les analyser et les rapprocher des 
divers troubles nerveux que l’on esl unanime à séparer de l'hystérie. 

Considérons les grandes manifestations de l’hystérie, les crises nerveuses, Jes 
paralysies, les contractures, les anesthésies. Quels en sont les attributs communs ? 
On peut dire que ces divers troubles sont purement fonctionnels, mentaux, qu'ils 
sont susceptibles d'être provoqués par des causes psychiques, de se succéder sous 
différentes formes chez les mêmes sujets, qu'ils ne retentissent pas gravement 
sur la nutrition générale et sur l’état mental des malades qui en sont atteints. 

Mais est-on en droit, comme certains auteurs l'ont pensé, de se servir de ces 
caractères pour définir l'hystérie ? 

Tel n'est pas mon avis, car aucun d'eux n’apparlient exclusivement à cette 
névrose. Il existe, en effet, bien d'autres affections qui sont fonctionnelles, men- 
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tales. L’hystérie n'est pas seule susceptible d’être provoquée par des causes 
psychiques ; les commotions morales peuvent exercer une influence sur la genèse 
de troubles mentaux indépendants de l'hystérie, elles sont même capables de 
faire apparaître chez les diabétiques des accidents nerveux et de déterminer des 
troubles circulatoires graves chez les sujets atteints de lésions’ vasculaires ; c'est 
ainsi que I’hémorragie cérébrale peut être consécutive à une vive émotion. De 
même que l'hystérie, la goutte peut se manifester par des accidents variés qui se 
succèdent et se substituent les uns aux autres; c'est là une notion si bien établie 
qu'il est inutile d'insister sur ce point. Enfin il y a d'autres affections nerveuses 
qui ne retentissent pas gravement sur la nutrition générale et sur l’état mental 
des malades ; la neurasthénie peut durer des années sans amener aucun trouble 
de la nutrition; il en est de même de la maladie du doute, qui n'apporte 
aucune perturbation dans l’état général et n'affaiblit pas les facultés intellectuelles. 

Il faut donc poursuivre l'examen et rechercher d'autres caractères, à la fois 
communs à toutes les manifestations hystériques et spéciaux à l'hystérie. 

La possibilité d'être reproduits par suggestion avec une exactitude rigoureuse 
chez certains sujets et de disparaître sous l'influence eztiusive de la persuasion 
me paraissent être des caractères de ce genre. Mais avant dé chercher à le 
prouver, je crois indispensable d'indiquer le sens qu'il faut, selon moi, donner à 
ce mot « suggestion », qui, comme le mot « hystérie », ne me semble pas avoir été 
défini avec une précision suffisante. 

Le mot « suggestion » signifie généralement, dans le langage courant, « insi- 
avation mauvaise » (Dictionnaire de la langue française, par Littré). Dans le sens 
médical, ce mot me paraît devoir exprimer l'action par laquelle on cherche à faire 
accepter à autrui ou à lui faire réaliser une idée manifestement déraisonnable. 
Par exemple, dire à quelqu'un qui se trouve dans un endroit obscur qu'il est 
entouré de flammes éblouissantes constitue de la suggestion, car cette idée est 
en désaccord flagrant avec l'observation ; soutenir à un individu dont les muscles 
fonctionnent d'une manière normale qu'il est paralysé d’un bras, que désormais 
il ne pourra plus le remuer est encore de la suggestion, car cette affirmation est 
contraire au bon sens. Si ces idées sont acceptées, si l’hallucination visuelle ou si 
la monoplégie brachiale est réalisée, on peut dire que le sujet en expérience a subi 
la suggestion, qu’il a élé suggestionné. Le mot « suggestion » doit donc impli- 
quer que l’idée qu'on cherche à insinuer est déraisonnable. En effet, si'on ne 
donnait pas à ce terme ce sens spécial, il serait synonyme de persuasion; c'est 
cette confusion, du reste, que l’on commet quand on prétend obtenir des guérisons 
par suggestion. Déclarer à un malade atteint d'une paralysie psychique que ce 
trouble est purement imäginaire, qu'il peut disparaitre instantanément par un 
effort de volonté, et obtenir ainsi la guérison n'est pas une suggestion, bien au 
contraire, car l’idée émise, loin d'être déraisonnable est éminemment sensée ; le 
médecin en agissant ainsi, loin de chercher à suggestionner le malade, tend à 
annihiler la suggestion ou l'autosuggestion cause de la maladie. Il n’agit pas par 
saggestion, mais par persuasion. 

Ainsi donc, comme je le disais plus haut, je soutiens que tous les grands 
accidents hystériques, toutes les variétés de paralysies, de contractures, d'anes- 
thésies, toutes les formes d'attaques peuvent être reproduits par suggestion chez 

Certains sujets, en particulier chez les grands hypnotiques; cette reproduction 
est rigoureusement exacte et il est impossible de distinguer les troubles hystériques 
de ceux qui sont créés par la suggestion expérimentale, ce qui conduit à admettre 
qu’ils résultent d'une autosuggestion. Au contraire, aucune des affections actuel- 
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lement bien classées hors du cadre de l'hystérie ne peut étre reproduite par 
suggestion ; il est tout au plus possible d'en obtenir par ce moyen une imitation 
très imparfaite, qu'il est facile de distinguer de l'original (1). Que l'on esse 
par exemple de reproduire chez un grand hypnotique l'hémiplégie facmle 
périphérique, la paralysie radiale vulgaire, le sujet en expérience, quelle 
que soil sa suggestibililé et quelle que soit la patience de l'expérimentateur, ne 
parviendra jamais au but qu’on se propose de lui faire atteindre ; il ne sera pas 
en son pouvoir de réaliser l'hypotonicité musculaire d’où dérive la déformation 
caractéristique de la face dans la paralysie du nerf facial; il sera incapable aussi 
de dissocier dans le mouvement de flexion de l’avant-bras sur le bras l'aclion du 
long supinateur de celle du biceps, comme le fait la paralysie radiale. 

De même que tous les grands accidents hystériques peuvent être reprodus 
par suggestion, ils sont tous susceptibles de disparaitre sous l'influence exhwis 
de la persuasion; i] n'y a pas un seul de ces accidents qu'on n'ait va parfois 
s'éclipser en quelques instants après la mise en œuvre d'un moyen propre à ins 
pirer au malade l'espoir de la guérison (2). Aucune autre affection ne se comperte 
de cette manière et, si l'on n'a pas l'expérience de ce mode de traitement, on et 
même surpris des échecs que l’on essuie quand on cherche à guérir par persat 
sion certains malades sur lesquels ce moyen semble a priori devoir agir eflicace- 
ment. Voici, par exemple, un sujet atteint dela maladie du doute bien caractérisée 
et tourmenté par des phobies diverses; c'est, du reste, un homme :inielliget, 
n'ayant aucune idée délirante, se rendant parfaitement compte de l’absurdité des 
pensées qui l'obsèdent, sachant bien que ses craintes ne se réaliseront pes @ 
animé d'un ardent désir de se débarrasser d'un trouble qui rend sa vie intol- 
rable; admettons de plus que ce malade soit hypnotisable. 11 semble vraiment 
qu'un cas de ce genre réunisse les meilleures conditions pour guérir seus 
l'influence de la persuasion. Or l’observation vient donner un démenti à ces vess 
préconcues ; la persuasion pourra procurer à ce malade un peu de calme, 
mais elle est incapable de le guérir. Il n’y a pas une seule affection net 
veuse bien définie et située hors des limites de l'hystérie que la psychotherape 
seule soit en mesure de faire disparaître; si son intervention est utile, ce que js 
reconnais volontiers, elle n’est pas suffisante; ce qui le prouve bien, cest que 
jamais, dans les cas de cet ordre, la persuasion n’est suivie d’une guérison immé- 
diate. Ona affaire, par exemple, à un neurasthénique, qui, alarmé de son affai- 
blissement cérébral, est tourmenté par de sombres pensées, des idées hype 
condriaques qu'il ne peut pas chasser; il se voit menacé de folie et celle 
obsession, qui constitue un véritable travail de l'esprit, aggrave les phénoments 
neurasthéniques. Si l'on arrive à persuader au malade que ses craintes ne 
sont pas fondées et qu'il doit nécessairement guérir, on procure à son esprit ke 
repos qui lui est indispensable et l’on accélère ainsi le retour à l'état normal. Es 
réalité, la psychothérapie a rendu service, elle a eu pour résultat d’empécher b 
neurasthénie de s’accentuer, mais elle n’a pas été le seul agent de la guérison qai 
a nécessilé l’adjonction d’autres moyens, en particulier d’un repos cérébral plas 
ou moins prolongé. 

_ Tout ce qui précède s'applique aux accidents que j'appelle primitifs, de bess- 


(1) J'ai déjà développé cette idée dans mon travail sur la migraine ophtalmique by 
térique, paru en 1891 dans les Archives de Neurologie. 

(2) Voir: Hypnotisme et Hystérie. Du rôle de l'hypnotisme en thérapeutique. Leg 
faite à la Salpétrière, par J. Basmaxi, et. publiée en 1891 dans la Gazette hebdomadare. 
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ecoap les plus importants, du reste, les anesthésies, les paralysies, les con- 
tractures, les crises, etc., qui sont susceptibles d’apparalire sans avoir été précédés 
d'autres manifestations de l’hystérie. Je crois qu'il est légitime d'appeler encore 
hystériques des troubles qui, sans présenter les caractères des accidents primitifs, 
sont liés d'une facon très étroite à un de ces accidents et lui sont subordonnés; 
mais il faut ajouter à ces troubles l’épithéte de secondaires. L'atrophie muscu- 
laire dans l’hystérie (1) est le type du genre ; elle n'apparait jamais primitive- 
ment; la suggestion ne peul la faire naître ; elle est liée à la paralysie ou à la 
contracture hystérique qu’elle ne précède jamais, dont elle est la conséquence et 
elle ne tarde pas à disparaître quand la fonction musculaire est redevenue 
aormale. Ce sont là les caractères dont la réunion peut servir à définir les 
troubles secondaires ; c’est parce qu'ils sont intimement liés à des phénomènes 
hystériques primitifs qu'on doit les raltacher à l'hystérie. 

Mais, me dira-t-on peut-être, jusqu'à présent vous avez cherché à définir les 
accidents hystériques ; comment définissez-vous l’hystérie elle-même ? Je répon- 
drai que -l'hystérie sans manifestations hystériques est en quelque sorle une 
abstraction; on peut dire que c’est un état d'esprit en vertu duquel on est apte à 
présenter des manifestations hystériques. 

En résumé, voici la définilion que je propose : 

L’hystérie est un état. psychique rendant le sujet qui s'y trouve capable de s'auto- 
suggestionner. 

Rile se manifeste. principalement par des troubles primitifs et accessoirement par 
quelques troubles secondaires. 

Ce qui caractérise les troubles primitifs, c'est qu'il est possible de les reproduire par 
suggestion avec une exactitude rigoureuse chez certains sujets el de les faire dispa- 
raître sous l'influence exclusive de la persuasion. 

Ce qui carartérise les troubles secondaires, c'est qu’ils sont étroitement subordonnés 
& des troubles primitifs (2). 

Comme on vient de le voir, j’ai été conduit à déterminer les attributs qui sont 
propres à l’hystérie et qui, par conséquent, la définissent par une analyse compa- 
gative des divers troubles sur la nature desquels il n'y a plus de discussion, que 
fon s'accorde à classer les uns dans le cadre de l’hystérie, les autres en dehors de 
<e cadre. 


(4) Voir à ce sujet: De l'atrophie musculaire dans les paralysies hystériques, par 
3. Basmasui. Travail publié en 1886 dans les Archives de Neurologie. 

(2) Dans mon travail intitulé « Hypnotisme et Hystérie », que j'ai mentionné plus haut, 
j'ai développé lathése que les phénomènes hypnotiques sont de même essence que les 
phénomènes hystériques; cette idée ressort aussi de ma définition de l'hystérie. Maisje 
voudrais être plus précis et déterminer avec exactitude le lien qui uffit l’hystérie à 
T’hypnotisme. On peut définir l’hypnotisme de la manière suivante : 

L’hypnotisme est un état psychique rendant le sujet qui s'y trouve, susceplible de subir la 
wuggestion d'autrui. 

al se manifeste par des phénomènes que la suggestion fait naître, que la persuasion fait 
disparaitre et qui sont identiques aux accidents hystériques. 

Les manifestations de l'hystérie sont donc exactement semblables à celles de l'hypno- 
tisme. Ce qui distingue ces deux états c'est que dans le premier les troubles sont le 
résultat de l'autosuggestion, qu'ils sont dus, dans le second, à la suggestion d'autrui 
et cèdent plus facilement à la persuasion ; l'hystérique est en quelque sorte actif, 
l'hypaotique est passif. Mais, à la vérité, cette distinction est quelque peu artificielle, 
ear généralement un sujet qui est susceptible de subir la suggestion d'autrui est capable 
de s‘autosuggestionner à l’occasion, et réciproquement. 
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Pour ce qui concerne les troubles qui sont l'objet de discussions, j'estime qu. 
¥a simplement lieu de rechercher s'ils possèdent ou non les caractères de la déf- 
nition proposée; c’eal tout bonnement une question d'observation et d'expérimen- 
tation cliniques. 

Je prévois une objection que lan pourrait me faire. Il n’est pas rare d'observer 
des cas d’hystérie incontestable se manifestant par des crises ou quelque autre 
accident bien caractérisé qui sont réfractaires à la persuasion, au moios en appa- 
rence; soutiendra-t-on pour ce motif que l'hystérie n’est pas en cause ? Je ne pré 
tends pas, répondrai-je, qu'on soit toujours sûr de guérir par persuasion les ma- 
nifestations bystériques, je dis seulement qu’elles sont toutes susceptibles de guénir 
par ce moyen et si, dans un cas donné, malgré l'échec essuyé par la psychothé- 
rapie, j'affirme qu'il s'agit d'hystérie, c'est que j'ai observé au préalable d'autres 
cas ayant un aspect clinique identique et tout à fait spécial, que j'ai pu repro- 
duire par suggestion et faire disparaître par persuasion. Pour préciser ma pensée, 
je prendrai un exemple. Soit un malade atteint d'une monoplégie brachiale flasqæe 
et complète, de plusieurs mois de durée; les réflexes tendineux et osseux de | 
membre paralysé sont normaux et les muscles ne présentent pas la D R; noes 
pouvons affirmer, même si les tentatives psychothérapiques ont échoué, que la 
monoplégie est hystérique ; en effet, si elle dépendait d'une lésion cérébrale, le 
membre devrait être contracturé et les réflexes tendineux exagérés ; si elle était 
due à une névrite, les réflexes tendineux seraient affaiblis ou abolis et il v aurait 
de la D R; aucune autre cause que l'hystérie ne peut produire une paralysie de ce 
genre ; mais si nous sommes arrivés à cette notion, c’est que nous avons aupara- 
vant observé des cas de monoplégie ayant les mêmes caractères cliniques, qu'il 
nous a été possible de guérir exclusivement à l'aide de la persuasion et que nous 
avons été en mesure de reproduire par suggestion la même forme de monoplégie. 
Je demande qu’on procède de la même manière en présence d’un trouble encore 
non classé qu'on veut faire entrer dans le cadre de l'hystérie ; qu'on le reproduie 
d’abord par suggestion, qu'on le guérisse, au moins dans un cas, par persuasion, 
et que l'on démontre qu'il a des caractères cliniques spéciaux, distinctifs; on sera 
ensuite, mais alors seulement, en droit, en présence d'un nouveau cas identique, 
de diagnostiquer l'hystérie, même si le traitement psychique reste sans effet Du | 
reste, j'ajouterai que, dans les cas d’hystérie où la psychothérapie ne semble pas 
donner de résultats, l'échec est toujours dd à ce que l'autosuggestion ou la sugges- 
tion plus ou moins consciente de l'entourage vient contre-balancer ou annihiler ls 
persuasion du médecin; s’il est possible de placer le malade dans des condilions 
qui entravent cette action pernicieuse, on arrive généralement à le guérir. 

Ce que je viens de dire s'applique aux accidents primitifs. La définition que ja 
donnée des agcidents hystériques secondaires suffit pour connaitre les conditions 
qu’un trouble doit remplir afin d’être admis dans ce groupe. Je le répète, pour 
éviter tout malentendu, il est nécessaire que la relation de cause à effet entre 
les troubles en question et une manifestation hystérique primitive s'impose; ii est 
indispensable que le lien entre l'accident primitif et l'accident secondaire soit 
intime et il faut bien se garder de se laisser tromper par de simples coincidences. 
Si, par exemple, on n'avait observé qu'une seule fois l'amyotrophie liée à la 
paralysie hystérique, malgré l'apparition de l'atrophie musculaire très peu de 
temps après le début de la paralysie et la disparition rapide de l'atrophie suivant 
de très près la guérison de la paralysie, il eût été impossible d'affirmer l'existence 
d’une amyotrophie hystérique ; ce n’est qu’à la suite de nombreuses observations 
identiques que faffirmation a été permise. 
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C'est en m'appuyant savees idées qué je soutiens depuis longtemps, contrai- 
rement à Ja plupart dé mies collègues, que l’exagération des réflexes tendineux ne 
peut être provoquée par I’hystérie (4). Je dis qu'il est impossible d’exagérer per 
suggestion les réflexes tendinenx él de ramener à l'état normal par le peyseusion 
des réflexes fendineux exagérés; donc ce phénomène ne peut étre rangé dans le 
groupe des manifestations hystériques primitives. Je dis de plas qu'il n'existe pas 
de faits bien nets où une exagération des réflexes tendimeux aurait accompagné 
ané péralysie hystérique et Adfait disparu aprés la gwérfson, que, par conséquent, 
at n'est pas autorisé à éofsidérer ce phénomène comme un accident hystérique 
secondaire. J'en dirai autant du phénomène des orteils, de l’immobilité pupillaire, 
de la paralysie limitée ad fetritoire d'un merf, comme, par exemple, la paralysie 
du moteur oculaire cotimun ou la paralysie du moteur oculaire externe. Les 
observations de ce genre qu'on a publiées et qui ont été rangées dans l'hystérie 
sont loin d'être démofistratives selon moi, car elles ne remplissent pas les con- 
ditions exigées. 

La définition que je viens dé donner me paraît tout à fait satisfaisante au point 
de vue nosographique, car, parmi les affections névropathiques et mentales, il n'y 
en a pas une autre de laquelle on puisse tracer des traits distinetifs aussi spéciaux. 
Elle me semble aussi inattaquable au point de vue pratiqae; n'est-il pas essentiel, 
en effet, de réunir dans un même groupe tous les (roubles sur lesquels la per- 
suasion peul avoir tne pareille action et d'en éliminer tous ceux qui sont privés 
de cette propriété ? | 

Onest même en droit de dire que l'hystérie ainsi définie est l'affection mentale 
qu'il importe le plus au point de vue du traitement de savoir reconnaître, car un 
trouble hystérique peut guérir rapidement, instantanément, sous l'influence des 
pratiques de la persuasion mises en œuvre avec habileté,ou durer des années, la 
vie entière, suivant que sa nature est reconnue ou méconnue, 

Si l'on m'objectait que ma délimitation de l’hystérie est arbitraire, voici ce que 
je répondrais. Il est, commie je l'ai déjà dit, légitime et mème utile de faire avec 
les troubles présentant les caractères sur lesquels je viens d'insister un groupe 
nosologique spécial, quelle que soit l'étiquette qu'on y applique. On pourrait, en 
se servant d’un néologisme, leur donner la dénomination de troubles pithiatiques (2), 
qui exprimerail au moins l’un de leurs caractères distinctifs et dissiperait tout 
malentendu; il serait en effet impossible de confondre dans une classification 
des phénomènes dénommés « pithialiques », c'est-à-dire guérissables par la per- 
suasion, avec des accidents que la persuasion ne peut faire disparaître. Si je me 
sers du mot hystérie, quoiqu'il fût plus raisonnable d'abandonner l'usage d’un 
terme qui n’a plus pour personne son sens primitif et étymologique, c’est pour ne 
pas rompre trop brusquement avec la tradition. Mais si l’on continue à appeler 
hystériques ces troubles dont la propriété essentielle est leur dépendance intime 
de la suggestion et de la persuasion, il est logique de refuser cette épithète à des 


(1) Voir : Contracture organique et hystérique, par J. Basinsx1, Soc. médicale, 5 mai 1893, 
etaussi Diagnostic différentiel de l’hémiplégie organique et de l'hémiplégie hystérique, 
par J. Basinski. Lecon publiée dans la Gazetle des hôpitaux, 5 et 8 mai 1900. | 

(2) Les mots grecs « xz:0w » et «:atoc» signifiaient le premier « persuasion », le second. 
« guérissable »; le néologisme « pithialisme » pourrait fort bien désigner l'état psychique 
qui se manifeste par des troubles guérissables par la persuasion et remplacerait avan- 
tageusement le mot « hystérie ». L'adjectif «. pithiatique » serait substitué à « hysté- 
rique ». 
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manifestations qui n’ont pas cet attribut; il est logique, en effet, de ne pas dési- 
gner par un méme mot deux choses profondément différentes. 

J'espère avoir bien fait comprendre ma pensée et, comme il me paraît essentiel 
de s'entendre une fois pour toutes sur la définition de l'hystérie, j'invite mes 
collègues, s’ils n'acceptent pas celle que je propose, à nous faire connaitre leur 
manière de concevoir l'hystérie et à indiquer le sens qu'ils attachent à ce mot, 
c'est-à-dire à la définir à leur tour. | | 


VII. — Deux cas d’Hémichorée organique avec autopsie (présentation 
de pièces), par M. Toucse (de Brévannes). 


OsssavaTion I. — Mme D..., entre à Brévannes pour sénilité. La malade, trés sourde, 
un peu démente, était très valide. Le 20 mars 1899, apparition brusque de mouvements 
choréiformes occupant exclusivement la moitié droite du corps. Ces mouvements qui 
siégeaient à la face, à la langue, aux divers segments des membres supérieur et inférieur, 
se faisaient remarquer par une amplitude et une fréquence anorinales dans (a chorée 
organique. Nous n'insistons pas sur la partie clinique de l'observation qui a été publiée 
dans les Archives générales de médecine de mars 1900 (Contribution à l'étude clinique et 
anatomo-pathologique de l'hémichorée organique. Observation XVI). Jusqu'à la mort, 
survenue un an plus tard, la chorée persista sans autre modification que sa disparition 
temporaire au cours de deux atteintes de broncho-pneumonie. Pendant l'affection pul- 
monaire, les mouvements complètement arrêtés ne pouvaient être provoqués (et seu- 
lement pour quelques instants) que par l'excitation de la plante du pied droit. Dès que 
l'état général redevint meilleur, les mouvements choréiformes reparurent comme pré- 
<édemment. La malade succomba à une troisième atteinte de broncho-pneumonie. 

AurTopsie. — Hémisphère gauche. — A l'écorce, on ne note qu’yn ramollissement limité 
du pli courbe, complètement indépendant de la lésion centrale, qui est étudiée sur des 
coupes microscopiques horizontales sériées, traitées par le carmin et le Weigert. La lésion 
commence à apparaitre sur la coupe 48. Dans le noyau externe du thalamus, à égale 
distance de ses deux extrémités antérieure et postérigure, un peu en dedans de son bord 
externe, commence un tractus hémorragique linéaire qui se porte en arrière. se con- 
fondant avec la lame médullaire externe, sectionne le segment rétrolenticulaire de la 
capsule interne et se termine, en s'effilant, sur la paroi du ventricule latéral. 

Sur les coupes suivantes, le tractus hémorragique garde la méme situation, puis il 
devient plus court, plus épais et se dévie vers le thalamus. Sur la coupe 55, le foyer n'a 
plus aucun rapport avec la capsule interne. Il occupe exclusivement la moitié poaté- 
rieure du thalamus, siégeant sur les limites du noyau externe et da noyau interne et se 
terminant sur le ventricule. Sur la coupe 58, c’est la fin du foyer supérieur. Il n'existe 
plus qu'un léger degré d’imprégnation sanguine du noyau externe du thalamus et du 
pulvinar, mais on commence à trouver un petit point hémorragique qui occupe k 
segment postérieur de la capsule interne, immédiatement en avant de la pointe posté 
rieure du noyau lenticulaire. Ce nouveau pelit foyer hémorragique, nous le retrouvons 
sur les coupes suivantes gagnant le bord interne de la capsule interne. I arrive ainsi. 
dans la région sous-optique à gagner l'emplacement du corps de Luys qu’il masque com- 
plétement. Après la disparition du corps de Luys on peut suivre un certain degré dim- 
prégoation sur le locus niger et sur la face externe du noyau rouge. 


Cliniquement ce cas était remarquable par l’amplitude et la généralisation des 
mouvements. Anatomiquement, il nous présente cette particularité rare, que le 
foyer hémorragique a détruit en grande partie le corps de Luys. On pourrait se 
demander silintensité des mouvements n’était pas due précisément à la lésion 
du corps de Luys. Dans un cas de chorée, au cours de la sclérose en plaques, 


l'examen histologique nous a montré une plaque intéressant le corps de Lurs. 


Plusieurs cas de chorée organique que nous avons autopsiés sans pratiquer 
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l'examen histologique portaient des lésions qui rendent vraisemblable l’altératjon 
soit du corps de Luys lui-même, ce quiest exceptionnel, soit, ce qui est fréquent, 
desradialions luyso-striées. C’étaient des lésions de ce dernier genre que présen- 
tait le cas suivant. 


Oss. II. — Mme R..., 66 ans, a été frappée d’hémiplégie gauche, il y a deux ans. Les plis 
de la face sont légèrement moins marqués du côté gauche. Pas de paralysie oculaire. 
La langue et le pharynx sont intacts. Il n’existe pas de contracture du membre supérieur 
qui peut exécuter des mouvements volontaires, bien que sans grande force. Quand la 
malade est distraite, on note des mouvements athétosiques des plus nets dans la main 
gauche. Mais quand la malade se sent observée, elle peut les arréter quelques instants 
sous l'influence de la volonté, et les arrêter complètement eu appuyant fortement sa 
main sur le plan du lit. Le membre inférieur est contracturé ; le pied est en varus équin 
très accusé. Le phénomène du pied de Brown-Séquard s'obtient facilement, le réflexe 
patellaire est très exagéré. 

Il existe des troubles très accusés de la sensibilité sur toute la moitié gauche du corps. 
La douleur y est très diminuée. Le contact y est disparu, sauf à la face où il est sim- 
plement diminué. Le froid y est très exagéré. Le chaud est senti comme froid, immé- 
diatement à la face, avec un retard notable sur le reste du corps. 

L'ouie du côté gauche est diminuée, mais il n’a pas été fait d'examen de l'oreille. Il 
n'existe pas de rétrécissement du champ visuel à gauche. La gustation est la même sur 
les deux moitiés de la langue. L'odorat n'a pas été examiné. 

Mort par broncho-pneumonie. 

AuToprsie. — L’hémisphére droit, dont l'écorce est absolument saine, est soumis à des — 
coupes microscopiques horizontales sériées traitées par le carmin et le Weigert. Sur la 
coupe 45, on note un très léger degré d’imprégnation sanguine au niveau des fibres pos- 
térieures de la capsule interne, en arrière du thalamus. L'hémorragie reste localisée au 
même point jusqu'à la coupe 58, où nous trouvons un petit foyer thalamique punctiforme 

* au contact de la capsule interne, un petit foyer également punctiforme occupant exacte- 
ment la pointe postérieure du noyau lenticulaire; un tractus hémorragique linéaire 
unit ces deux foyers exactement à l'union de la portion lenticulaire et rétro-lenticulaire 
de la capsule. Sur toutes les coupes suivantes, le foyer hémorragique garde les mêmes 
caractères jusque dans la région sous-optique. Au niveau de la coupe 68, l’imprégnation 
sanguine forme une bandelette qui sépare le faisceau de, Tiirck du segment lenticulaire 
de la capsule interne et intéresse les radiations luyso-striées postérieures. Cette hande- 
lette s'épanouit, en dedans, en une zone d'imprégnation sous-thalamique répondant au 
bord interne du faisceau de Türck. Plus bas, la lésion disparaît. Ce qui la caractérise, . 
c'est l’iusignifiance des altérations thalamique et lenticulaire et sa parlaite localisalion 
à l'union des portions lenticulaire et rétrolenticulaire de la capsule interne. 





Ce cas nous montre une athétose légère et une anesthésie intense coincidant 
avec une petite lésion bien localisée de la capsule. Il nous semble pouvoir con- 
tribuer à réhabiliter l’opinion admettant une localisation particulière de l'anes- 
thésie dans la capsule interne. En rapprochant ce cas du précédent, on peut se 
demander si les lésions évidentes des radiations luyso-striées nc pourraient pas 
expliquer l’athétose. | 


M. PIERRE Marie. — J'ai observé plusieurs fois dans les autopsies de Bicètre 
fa lésion décrite par M. Touche dans son second cas, mais chez des sujets qui 
n'avaient pas présenté d’hémianesthésie ni d'hémichorée. Il faut donc garder 
une certaine réserve au sujet des conséquences de cette lésion. 
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Vexamen histologique portaient des lésions qui rendent vraisemblable l' 
soit du corps de Luys lui-même, ce quiest exceptionnel, soit, ce qui est 
des radiations luyso-striées. C'étaient des lésions de ce dernier genre qu 
tait le cas suivant. 


Oss. II. — Mu R..., 66 ans, a été frappée d'hémiplégie gauche, il y a deux a 
de la face sont légèrement moins marqués du côté gauche. Pas de paralysi 
La langue et le pharynx sont intacts. Il n'existe pas de contracture du membr 
qui peut exécuter des mouvements volontaires, bien que sans grande force 
malade est distraite, on note des mouvements athétosiques des plus nets da 
gauche. Mais quand la malade se sent observée, elle peut les arrêter quelqu 
sous l'infuence de la volonté, et les arrêter complètement eu appuyant fo 
main sur le plan du lit. Le membre inférieur est contracturé; le pied est en v 
très accusé. Le phénomène du pied de Brown-Séquard s'obtient facilement 

stellaire est très exagéré. 

Il existe des troubles très accusés de la sensibilité sur toute la moitié gauch 

a douleur y est très diminuée. Le contact y est disparu, sauf à la face où 

ement diminué. Le froid y est très exagéré. Le chaud est senti comme fr 

atement à la face, avec un retard notable sur le reste du corps. 

L'ouie du côté gauche est diminuée, mais il n'a pas été fait d'examen de 

existe pas de rétrécissement du champ visuel à gauche. La gustation est le 

s deux moitiés de la langue. L'odorat n'a pas été examiné. 

Mort par broncho-pneumonie. 

Avtoesiz, — L'hémisphère droit, dont l'écorce est absolument saine, est so 

upes microscopiques horizontales sériées traitées par le carmin et le Weig 
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pas de dépression en cupule; la piqûre laisse couler une goutte de sérosité; 
aucune douleur, aucun trouble de la sensibilité. L'enfant court et joue sans 
gène apparente ; l’æœdème est moins accentué le matin au lever, plus volumineux 
quand la malade a marché et plus lourd à mouvoir. 

L'enfant, d'excellente santé générale, a eu cependant la varicelle. Cette affec- 
tion a débuté par un rash framboisé n’occupant que le membre inférieur hyper- 
trophié. La pustulation s’est faite discrètement sur tout le reste du corps, mais 
non sur le membre envahi par le rash. 

Tous les traitements (KI, thyroidine, électricité, etc.) ont été inefficaces. 

Ainsi, l’hypertrophie du membre supérieur droit a nettement succédé à une 
période fébrile et à une enflure rouge et douloureuse. Pour la jambe, l'hyper- 
trophie s’est manifestée sans bruit; il est probable qu’elle remonte à une date 
antérieure à celle où elle a été observée la première fois ; il est possible qu'elle 
ait débuté consécutivement à la même poussée fébrile. 

La pathogénie de ces accidents dystrophiques du tissu conjonctif doit être rap- 
prochée de celle des amyotrophies spinales, en particulier de la paralysie infantile. 
Ce ne sont peut-être que deux modalités de la même entité morbide. 

En effet, les conséquences de la paralysie infantile ne sont pas seulement 
l’atrophie musculaire, mais quelquefois aussi l’hypertrophie. De plus, on a signalé, 
conjointement à l’atrophie musculaire, la prolifération du tissu cellulo-graisseur 
(Collette, Duchenne (de Boulogne), Landouzy, Vergnes, Vulpian, P. Marie). En 
outre, on connaît des exemples de paralysie infantile non suivis d’atrophie mus 
culaire, mais simplement de troubles trophiques du squelette. 

Il y a donc différents modes de manifestation de la poliomyélite antérieure, 
selon que des centres, les appareils musculaires, osseux ou conjonctifs sont plus 
ou moins gravement atteints. L'indépendance de ces centres, bien que l'anatomie 
pathologique n’ait pu la démontrer encore, semble néanmoins fort vraisemblable. 

Oss. II. — Femme de 52 ans, atteinte d’un œdème dur, blanc et indolore de la 
jambe gauche, ayant débuté vers l’âge de 14 ans, au moment de la menstruation, 
et ayant augmenté progressivement jusqu'à 18 ans. Depuis lors l'affection est 
stationnaire ; l’cedéme s’arréte au genou. 

Le mollet gauche mesure 54 centimètres dans sa plus grande circonférence, tandis 
que le droit ne dépasse pas 34 centimètres, soit 17 centimètres de différence. 

Aucun cas analogue dans la famille. La malade a eu la variole à l’âge de 9 ans. 
Elle a eu quatre enfants bien portants et quatre fausses couches. 

Oss. III. — Femme de 30 ans, atteinte depuis sa naissance d’un œdème des 
deux membres supérieurs, prédominant à droite, surtout accentué aux mains, 
allant en diminuant jusqu'au milieu du bras. Peau blanche, lisse, donnant au 
palper l'impression d’un tissu adipeux, non dépressible à la pression du doigt. 
L’avant-bras droit mesure 37 centimètres de circonférence, le gauche 27 cent- 
mètres ; les deux mains sont d’égal volume, les doigts participent à l’hypertrophie; 
aspect de gant d'escrime. Malgré cet œdème, tous les mouvements des doigts sont 
conservés et faciles. 

Sensibilité normale. La piqûre laisse sourdre une goutte de sérosité. Le froid 
ou l’eau chaude rendent les téguments plus fermes. Engelures fréquentes. Deux 
éruptions érysipélateuses en 1884 et 1893, avec formation de bulles : guérison. 

La joue et l’oreille droites sont également cedématiées ; le maxillaire inférieur 
normal. 

Aucun antécédentsimilaire dans la famille. La malade aune fille en bonnesante. 

L'an dernier (1900), une induration douloureuse est survenue au milieu de la 
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manifestations qui n’ont pas cet attribut; il est logique, en effet, de ne pas dési- 
gner par un même mot deux choses profondément différentes. 

J'espère avoir bien fait comprendre ma pensée et, comme il me paraît essentiel 
de s'entendre une fois pour toutes sur la définition de l'hystérie, j’invite mes 
collègues, s'ils n'acceptent pas celle que je propose, à nous faire connaitre leur 
manière de concevoir l'hystérie et à indiquer le sens qu'ils attachent à ce mot, 
c'est-à-dire à la définir à leur tour. 


Vill. — Deux cas d’Hémichorée organique avec autopsie (présentation 
de pièces), par M. Toucer (de Brévannes). 


Osssrvation I. — Mme D..., entre à Brévannes pour sénilité. La malade, très sourde, 
un peu démente, était très valide. Le 20 mars 1899, apparition brusque de mouvements 
choréiformes occupant exclusivement la moitié droite du corps. Ces mouvements qui 
siégeaient à la face, à la langue, aux divers segments des membres supérieur et inférieur, 
se faisaient remarquer par une amplitude et une fréquence anormales dans a chorée 
organique. Nous n'insistons pas sur la partie clinique de l'observation qui a été publiée 
dans les Archives générales de médecine de mars 1900 (Contribution à l'étude clinique et 
anatomo-pathologique de l’hémichorée organique. Observation XVI). Jusqu'à la mort, 
survenue un an plus tard, la chorée persista sans autre modification que sa disparition 
temporaire au cours de deux atteintes de broncho-pneumonie. Pendant l'affection pal- 
mopaire, les mouvements complètement arrêtés ne pouvaient être provoqués (et seu- 
lement pour quelques instants) que par l'excitation de la plante du pied droit. Dès que 
l'état général redevint meilleur, les mouvements choréiformes reparurent comme pré- 
<édemment. La malade succomba à une troisième atteinte de broncho-pneumonie. 

AuTorsie. — Hémisphère gauche. — A l'écorce, on ne note qu'un ramollissement limité 
du pli courbe, complètement indépendant de la lésion centrale, qui est étudiée sur des 
coupes microscopiques horizontales sériées, traitées par le carmin et le Weigert. La lésion 
commence à apparaître sur la coupe 48. Dans le noyau externe du thalamus, à égale 
distance de ses deux extrémités antérieure et postérigure, un peu en dedans de son bord 
externe, commence un tractus hémorragique linéaire qui se porte en arrière, se con- 
fondant avec la lame médullaire externe, sectionne le segment rétrolenticulaire de la 
capsule interne et se termine, en s'efflant, sur la paroi du ventricule latéral. 

Sur les coupes suivantes, le tractus hémorragique garde la même situation, puis il 
devient plus court, plus épais et se dévie vers le thalamus. Sur la coupe 55, le foyer n'a 
plus aucun rapport avec la capsule interne. IL occupe exclusivement la moitié posté- 
rieure du thalamus, siégeant sur les limites du noyau externe et du noyau interne et se 
terminant sur le ventricule. Sur la coupe 58, c’est la fin du foyer supérieur. Il n'existe 
plus qu'un léger degré d'’imprégnation sanguine du noyau externe du thalamus et du 
pulvinar, mais on commence à trouver un petit point hémorragique qui oceupe le 
segment postérieur de la capsule interne, immédiatement en avant de la pointe posté- 
rieure du noyau lenticulaire. Ce nouveau petit foyer hémorragique, nous le retrouvons 
aur les coupes suivantes gagnant le bord interne de la capsule interne. Il arrive ainsi, 
dans la région sous-optique à gagner l'emplacement du corps de Luys qu'il masque com- 
plètement. Après la disparition du corps de Luys on peut suivre un certain degré d'in- 
prégnation sur le locus niger et sur la face externe du noyau rouge. 


Cliniquement ce cas était remarquable par l'amplitude et la généralisation des 
mouvements. Anatomiquement, il nous présente cette particularité rare, que le 
foyer hémorragique a détruit en grande partie le corps de Luys. On pourrait se 
demander si l'intensité des mouvements n’était pas due précisément à la lésion 
du corps de Luys. Dans un cas de chorée, au cours de la sclérose en plaques, 
l'examen histologique nous a montré une plaque intéressant le corps de Luys. 
Plusieurs cas de chorée organique que nous avons autopsiés sans pratiquer 
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l'examen histologique portaient des lésions qui rendent vraisemblable l’altératjon 
soit du corps de Luys lui-même, ce quiest exceptionnel, soit, ce qui est fréquent, 
des radiations luyso-striées. C’étaient des lésions de ce dernier genre que présen- 
tait le cas suivant. 


Oss. II. — Mme R..., 66 ans, a été frappée d'hémiplégie gauche, il y a deux ans. Les plis 
de la face sont légèrement moins marqués du côté gauche. Pas de paralysie oculaire. 
La langue et le pharynx sont intacts. Il n'existe pas de contracture du membre supérieur 
qui peut exécuter des mouvements volontaires, bien que sans grande force. Quand la 
malade est distraite, on note des mouvements athétosiques des plus nets dans la main 
gauche. Mais quand la malade se sent observée, elle peut les arrêter quelques instants 
sous l'influence de la volonté, et les arrêter complètement eu appuyant fortement sa 
main sur le plan du lit. Le membre inférieur est contracturé ; le pied est en varus équin 
très accusé. Le phénomène du pied de Brown-Séquard s'obtient facilement, le réflexe 
patellaire est très exagéré. 

Il existe des troubles très accusés de la sensibilité sur toute la moitié gauche du corps. 
La douleur y est très diminuée. Le contact y est disparu, sauf à la face où il est sim- 
plement diminué. Le froid y est très exagéré. Le chaud est senti comme froid, immé- 
diatement à la face, avec un retard notable sur le reste du corps. 

L'ouie du côté gauche est diminuée, mais il n’a pas été fait d'examen de l'oreille. Il 
n'existe pas de rétrécissement du champ visuel à gauche. La gustation est la méme sur 
les deux moitiés de la langue. L’odorat n’a pas été examiné. 

Mort par broncho-pneumonie. 

Autoesiz. — L’hémisphére droit, dont l'écorce est absolument saine, est soumis à des — 
coupes microscopiques horizontales sériées traitées par le carmin et le Weigert. Sur la 
coupe 45, on note un très léger degré d’imprégnation sanguine au niveau des fibres pos- 
térieures de la capsule interne, en arrière du thalamus. L'hémorragie reste localisée au 
même point jusqu'à la coupe 58, où nous trouvons un petit foyer thalamique punctiforme 
* au contact de la capsule interne, un petit foyer également punctiforme occupant exacte- 
ment la pointe postérieure du noyau lenticulaire; un tractus hémorragique linéaire 
unit ces deux foyers exactement à l'union de la portion lenticulaire et rétro-lenticulaire 
de la capsule. Sur toutes les coupes suivantes, le foyer hémorragique garde les mêmes 
caractères jusque dans la région sous-optique. Au niveau de la coupe 68, l'imprégnation 
sanguine forme une bandelette qui sépare le faisceau de Tiirck du segment lenticulaire 
de la capsule interne et intéresse les radiations luyso-striées postérieures. Cette bande- 
lette s'épanouit, en dedans, en une zone d’imprégnation sous-thalamique répondant au 
bord interne du faisceau de Türck. Plus bas, la lésion disparaît. Ce qui la caractérise, . 
c'est l'insignifiance des altérations thalamique et lenticulaire et sa parfaite localisation 
à l'union des portions lenticulaire et rétrolenticulaire de la capsule interne. 


Ce cas nous montre une athétose légère et une anesthésie intense coïncidant 
avec une petite lésion bien localisée: de la capsule. Il nous semble pouvoir con- 
tribuer à réhabiliter l’opinion admettant une localisation particulière de l'anes- 
thésie dans la capsule interne. En rapprochant ce cas du précédent, on peut se 
demander si les lésions évidentes des radiations luyso-striées ne pourraient pas 
expliquer l’athétose. 


M. Pigrre MARIE. — J'ai observé plusieurs fois dans les autopsies de Bicétre 
la lésion décrite par M. Touche dans son second cas, mais chez des sujets qui 
n'avaient pas présenté d’hémianesthésie ni d’hémichorée. Il faut donc garder 
une certaine réserve au sujet des conséquences de cette lésion. 
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la série des tics il faut considérer plusieurs variétés, Jes tics en pareille occur- 
rence ont une pathogénie tout à fait comparable a celle des hallucinations cons- 
-cientes. Les malades ont conscience du terme ultime des phénoménes moteurs. 
ou sensoriels, mais ils ignorent la série des processus psychiques qui les ont 
provoqués. 

Les associations d’hallucinations et de tics ne sont pas rares. M. Meige se rap- 
pellera certainement une malade chez laquelle, à l’inverse de celle de M. Dufour, 
les tics apparurent les premiers et furent suivis d’hallucinations. Cette malade 
présentait une désagrégation psychique, un véritable dédoublement de la per- 
sonnalité, dont elle était d'ailleurs parfaitement consciente. 

Je ne serais pas surpris que le cas de M. Dufour fit du même ordre, car les. 

ticsde sa malade n’ont pas les caractères de ceux qu’on observe chez les déments- 
et qui reconnaissent une physiologie pathologique différente. 
. M. Henry Mgicz, — A l'appui de ce que vient de dire M. Ballet au sujet de 
l'ignorance où se trouvent les tiqueurs de la première étape de leurs manifestations 
motrices, je ferai remarquer que nous avons plusieurs fois observé, M. Feindel 
et moi, des troubles de la notion de position des membres affectés par les tics. 
Ii faut insister, chez ces malades, sur la rééducation du sens musculaire. La perte 
de cette notion de position des membres peutn’étre pas étrangère, sinon à l’appa- 
rition, du moins à l’amplification de certains tics. Les mouvements intempestifs 
des tiqueurs ne sont parfois que des gestes destinés à provoquer une sensation. 
leur permettant de suppléer à un sens amoindri. Un malade, grand tiqueur s’il 
-en fat, me disait encore dernièrement : « Les trois quarts de mes tics sont des 
mouvements que j'exécute volontairement au début pour éprouver des sensations 
qui me démontrent que j'existe. » 

M. Durour. — ll est bien certain que tous les tics survenant chez des sujets 
dont l’état mental est plus ou moins désagrégé ne comportent pas le mème pro- 

. nostic. 

Mais je dis que chez les sujets qui présentent déjà des accidents délirants, 
l’apparilion d’un syndrome musculaire est de nature à aggraver le pronostic. 

M. Jorrroy. — J'ai déjà, en particulier à propos de la folie choréique, insisté 
sur la coexistence, dans certains cas, des troubles moteurs et des troubles psy- 
chiques et j'ai eu l’occasion de revenir bien des fois sur ce sujet dans mes 
lecons à propos de la confusion mentale, de la démence précoce, de la mélan- 
colie, etc.; mais le point sur lequel je désire insister aujourd'hui, c'est que 
parfois il y a, non seulement coexistence, mais parallélisme entre les deux 
ordres de troubles moteurs et psychiques. 

Dans ce moment même, j'observe une jeune femme qui présente des troubles 
psychiques avec accès d’agitation, délire, hallucinations, et chez laquelle j'ai pu 
voir se développer, au cours de sa psychose, un tic très accusé portant principa- 
lement sur les muscles de la face, des lèvres et de la langue, avec prédomigance 
à droite, et chaque fois que le tic devient plus violent, il se produit une émis- 
sion brusque de syllabes informes, mais toujours identiques : voilà pour la coexis- 
tence des troubles moteurs et des troubles psychiques. 

Or, depuis près de deux mois, il se produit quotidiennement, et surtout le 
soir, de véritables crises pendant lesquelles on observe une aggravation considé- 
rable de l’état psychique, et en même temps le tic s’exagére et l’émission des 
bruits laryngés et des syllabes informes devient incessante : voilà pour le paral- 
lélisme des deux ordres de symptômes. 

Quant au pronostic, je le formulerai d'une manière un peu moins sévère que 
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ne l’a fait M. Dufour et que ne le font du reste la plupart des aliénistes. Sans 
doute, on peut dire qu'en thèse générale la coexistence des troubles moteurs 
avec les troubles psychiques aggrave plutôt le pronostic, et en particulier la cata- 
tonie au cours de certaines psychoses, mais cette aggravation ne va pas jusqu'à 
entrainer l’incurabilité. Et, à ce propos, je citerai l'observation d’une jeune fille 
paraissant atteinte de démence précoce, chez laquelle pendant plusieurs mois 
on observa la catatonie au plus haut degré et qui guérit complètement quelques 
mois plus tard, malgré l'intensité de la catatonie et en dépit du pronostic porté 
par tous ceux qui avaient examiné la malade. : 

M. Brissaun. — La malade de M. Dufour présentait-elle antérieurement des 
signes d’affaiblissement intellectuel ? 

M. Durour. — Oui, depuis sa naissance elle était une débile. 

M. Baissacp. — Il me semble prématuré en pareil cas, de parler de démence. 
Les mouvements que présente cette malade sont trop variables et, si l’on peut. 
dire, d’allure trop décidée, pour qu'on puisse les comparer à ceux qu’on observe 
chez les déments. En d’autres termes, cette femme ne paraît pas moins consciente 
de ses mouvements que de ses hallucinations. 

M. Dorour. — Ce n’est pas sur ce seul exemple que je m’ 'appuie pour accorder 
au syndrome musculaire une signification pronostique fâcheuse, mais sur un 
certain nombre de faits qu’il m’a été donné d'observer antérieurement. 





— Ankyloses généralisées de la colonne vertébrale et de la 
totalité des membres, par M. Arent (présentation de malade). 


Le malade que j'ai l'honneur de présenter à la Société, offre des altérations 
osseuses et surtout articulaires, qui rappellent, par leur caractère ankylosant et 
leur localisation à la fois à la colonne vertébrale et aux membres, l'affection que 
M. P. Marie a dénommée spondylose rhizomélique; mais d'autres caractères, et, 
en particulier, l'extension des lésions ankylosantes aux extrémités aussi bien 
qu'aux racines des membres, l’existence d’une lordose au lieu d'une cyphose, 
le début brusque dans le jeune age, la marche plutôt régressive que progressive 
montrent qu’il s'agit d’une affection voisine au point de vue symptomatique, 
mais tout à fait différente comme nature. 

Le malade, agé de 30 ans, a été tout à fait normal jusqu’à l’âge de trois ans; 
à cette époque, il a eu des convulsions à la suite desquelles il est resté trois ans 
confiné au lit; & partir de ce moment on a pu le lever, mais les mouvements de 
presque toutes ses articulations étaient tellement limités qu’il ne pouvait pro- 
gresser que tout à fait difficilement. 

Depuis lors, il y a eu plutôt amélioration progressive et actuellement il arrive à 
faire dans sa journée jusqu’à 3 et 4 kilomètres sans trop de fatigue. 

La tête est presque immobilisée, les mouvements de rotation et d'extension 
sont impossibles, la flexion seule persiste; la colonne vertébrale est immobilisée 
en lordose; le bras ne peut être élevé au delà de l’horizontale, encore les 
mouvements ne se passent-ils qu'entre l’omoplate et le tronc. L'excursion 
angulaire des coudes ne dépasse pas 60°, celle des poignets 30°, les phalanges 
elles-mêmes, atteintes de nodosités de Bouchard et d’Heberden, sont très peu 
mobiles. 

Les branches sont tout à fait immobilisées, aux genoux l’excursion est de 100° 
environ; les mouvements du pied et des orteils sont très limités. 

Il n’y a aucune altération musculaire, aucun trouble des réflexes, de la contrac- 
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cerveau et cervelet, ont été prélevés immédiatemen! après la mort, puis de plus en ples 
tard. 

C'était donc ici l'autopsie qui était retardée et non seulement la fixation, comme pour 
les cerveaux humains. Le cadavre des lapins était conservé à une température constacte 
de 16°. Immédiatement après l'autopsie, les fragments de tissus nerveux étaient fixés 
dans le mélange: formol pur, 10 ; alcool à 969,90, puis traités par la méthode de Niasl. 

Des cobayes sains, au nombre de 10, ont été examinés dans les mêmes conditions, 

Résuttats. — Chez le lapin, nous avons obtenu les résultats suivants: 

Les grandes cellules des cornes antérieures de la moelle d'un lapin Arées viventes ont 
l'aspect typique et classique de la cellule normale, L'aspect des cellules est le même sur 
les fragments fixés immédiatement apres la mort déterminée par coup de poing. Il est 
encore le même deux et siz heures après la mort; il est encore le même douze ef dir. 
huit heures après la mort sur des coupes fines ; mais sur des coupes plus épaisses, on cons- 
tate que la substance achromatique a légèrement pris la couleur; la substance achroma- 
tique du noyau, dont la colorabilité est aussi accrue, est uniformément teintée de bleu 
clair, 

Fixées vingt-quatre heures après la mort, les cellules ont une aftinité un peu plus grande 
pour la matière colorante, de telle sorte que ce n'est que sur des coupes très fines que 
l'on peut nettement différencier les grains chromophiles et la substance fondamentale 
achromatique. Sur des coupes plus épaisses les granulations sont encore très nettes, 
cependant le protoplasma fondamental et Ja substance achromatique du noyau sont 
légèrement teintés en bleu. 

Sur des coupes très fines de pièces fixées {rente-six heures après la mort, on peut encore 
retrouver des cellules ayant un aspect très voisin de l'aspect normal. 

Fixées quarante-huil heures après la mort, les cellules ont encore leur forme normale, 
mais leur structure ne peut plus être étudiées que sur des coupes extrêmement fines. En 
effet, l’affinité colorante est devenue telle, — tout en restant toujours plus grande pour 
la substance chromatique que pour l’achromatique, — que les coupes un peu épaisses de 
cellules donnent seulement une silhouette bleue. Sur les coupes qui permettent l'analyse, 
lon constate que les granulations chromophiles forment toile d’araignée et que le fond 
protoplasmique un peu coloré, l’est plus que Ja substance achromatique du noyau. 
Le nucléole est très net. Enfin, soixante heures après la mort, la subslance blanche est 
altérée; elle est comme écrasée, déchiquetée, percée de vacuoles; les cellules prennent 
la couleur d'une facon tellement intense que même après une décoloration d'une heure 
dans le décolorant, la plupart ne forment qu'un bloc bleu-noir. Quelques autres, vues 
sous une très mince épaisseur, montrent des granulations en toile d’araignée dans ua 
protoplasma coloré ; le noyau se distingue nettement par l'absence de granulations; sa 
substance achromatique est mauve, son nucléole est normal. 

Chez le. cobuye, nous avons obtenu les résultats suivants : les grandes cellules des 
cornes antérieures de la moelle d'un cobaye normal tué d'un coup de poing sur la nuque 
et fixées immediatement après la mort ont l'aspect décrit classiquement comme l'aspect 
normal de la cellule nerveuse colorée par la méthode de Nissl (1j. L'aspect est le mème 
deux, quatre, six heures après la mort. Fixées huit heures après la mort, les cellules ont 
encore un aspect général normal; mais en analysant de très près, on trouve que les gra- 
nulations chromophiles sont un peu plus irrégulières de forme et que le noyau, dans sa 
partie achromatique, est uniformément teinté de bleu clair ainsi que la substance achre- 
matique protoplasmique avoisinante. 

Après douze heures, l'aspect général est encore presque normal. Les granulations très 
tonfluentes autour du noyau lui forment un anneau bleu foncé presque continu. 

La substance achromatique du noyau, quoique plus claire que l'anneau qui l'entoure, 
est assez vivement colorée en bleu. 

Après dir-huit heures, les altérations cadavériques sont nettes. 

La substance blanche est écrasée ; fissurée, percée de vacuoles ; les cellules ont con- 


(1) A noter que chez les. cobayes et les lapins que nous avons examinés, le pigment 
manque dans les grandes cellules des cornes antérieures de la moelle. | 


a . 
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servé leur forme; l’ensemble de la coupe apparaît flou, le protoplasma est nébuleux, les 
granulations chromophiles sont pour la plupart amincies, déchiquetées et plus ou moins 
dissoutes. Les prolongements protoplasmiques sont onduleux. Le noyau, qui n'est pas 
déplacé et dont le nucléole reste nettement visible, a sa substance achromatique plus 
colorée que d'ordinaire, ce qui fait que le noyau semble plus ou moins dissous dans le 


protoplasma. . 

Fixées trente-siz heures après la mort les cellules des cornes antérieures de la moelle 
les cellules pyramidales de l'écorce cérébrale et les cellules de Purkinje du cervelet, pré- 
sentent le tableau complet des altérations cadavériques. 

Les cellules médullaires, toutes altérées, ne le sont pas toutes au même degré. 

Quelques-unes n'ont que du flottement des contours et les grains chromophiles se per- 
dent dans la coloration du protoplasma. D'autres, plus nombreuses, ont leurs grains 
chromophiles disparus ou très effilochés, en toile d'araignée, avec une coloration diffuse 
du protoplasma, Le noyau se dessine encore. Enfin quelques autres rompues, comme 
écrasées, ou dissociées, déchiquetées, forment une masse bleue floue avec quelques 
grains à la périphérie; le noyau perdu dans la coloration générale n'est reconnaissable 
qu'à son nucléole. | | | 

Les grandes cellules cérébrales ont mieux conservé leurs contours ; la substance achro- 
matique est à peine colorée: les grains sont fragmentés, déchiquetés, le noyau est 
normal. : 

Enfin les cellules de Purkinje out conservé leur forme, leur noyau, mais leurs grains 
se sont dissous dans le protoplasma.. 


De ces faits nous pouvons conclure que : 

A. Chez le lapin : 

4° Les grandes cellules des cornes antérieures de la moelle restent tout à fait 
normales, semblables à elles-mêmes, depuis le moment de fixation à l'état vivant 
jusqu’à deux heures, six heures, dix-huit heures après la mort ; 

2° Les mêmes cellules présentent un aspect permettant sûrement de les recon- 
naître pour normales à l’état de vie, jusqu’à dix-huit, vingt-quatre, trente-six 
heures après la mort ; | 

3° Les mêmes présentent des altérations cadavériques évidentes quarante-huit, 
soixante heures aprèsla mort. _ 

B. Chez le cobaye : 

4° Les grandes cellules des cornes antérieures de la moelle n'ont l'aspect par- 
faitement normal que dans les six premières heures après la mort, des modifi- 
cations dans l’affinité colorante étant déjà très nettes au bout de huit heures; 

2° Les mêmes cellules conservent un aspect permettant sûrement de les recon- 
naître comme normales à l’état de vie, jusqu’à dix-huit heures après la mort ; 

3° Les mêmes présentent des altérations cadavériques évidentes dix-huit, 
trente-six heures après la mort. Ces altérations plus prononcées au niveau des 
grands éléments cellulaires de la moelle qu'au niveau de ceux du cervelet, plus 
au niveau de ceux-ci qu’au niveau de ceux du cerveau, semblent indiquer que 
Paltération cadavérique cellulaire est d'autant plus rapide que le centre nerveux 
est plus petit. 

On voit donc que les altérations cadavériques du cobaye et celles du lapin sont 
semblables à celles de l'homme ; elles n'en diffèrent que par la rapidité de l’évo- 
lution. . 


Bibliographie. — Si nous comparons nos résultats avec ceux obtenus par les différents 
auteurs — peu nombreux à la vérité et surtout italiens — qui se sont occupés de la 
question, nous voyons que : 


__— 
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Neppi (1), dès 1897, observant les cellules des cornes antérieures de la moelle du chien 
colorées à la thionine, notait l'aspect normal pendant les premières vingt-quatre heures 
après la mort, puis au bout de quarante-huit heures une coloration diffuse de la cellule, 
les éléments chromatophiles conservant leurs caractères: au bout de soixante-dowe 
heures, la coloration diffuse du protoplasma et du noyau.s'accompagnait d'un efface- 
ment progressif des granulations, le nucléole restant normal. Ceci concarde avec nos 
observations. 

En janvier 1898, Emilio Levi (2), opérant sur les animaux, observe que les altérations 
cadavériques n'apparaissent qu’au bout de dix-huit ou vingt-quatre heures dans les 
cellules de l'écorce, trente-six ou quarante-huit daus les ganglions, soixante heures dans 
la moelle. Il pense que cette aptitude à s'altérer moins rapidement tient à la protection 
des cellules par les tissus, opinion qui se rapproche de la nôtre, quand nous disons que 
l'altération est d'autant plus précoce que le centre nerveux est plus petit. 

Les altérations consistent essentiellement d’abord, pendant une période hyperchro- 
mique, dans la coloration totale pulvérulente de la cellule, le noyau se distinguant par 
une moindre coloration, et ensuite, pendant une période d'hyperchromie, dans ute 
coloration de moins en moins intense du protoplasma; le nucléole se colore toujours 
très fortement. 

Ceci coïncide encore avec notre description, sauf pour la décoloration secondaire du 
protoplasma. 

A la même époque, Carlos Franca (3) étudiant au bleu de Unna et 4 Ja thionine les 
cellules radiculaires de la moelle épinière du cobaye, divise les aliérations cadavériques 
en trois stades : d'abord, altération de la substance chromatique; transformation en 
une fine poussière des fuseaux chromatiques déformés; puis coloration diffuse de la 
substance achromatique ; enfin, disposilion de l’auréole protoplasmique périnucléaire 
et diffusion dans le noyau de la matière chromatique qui se colore de facon égale. Now 
admettons ces stades, mais avec une interversion, l’altération de la substance achroma- 
tique précédant celle de la chromatique. 

A la fin de l’année, Vitige Tirelli (4), examinant la Corne d’Ammon de lapins par la 
méthode de réaction noire à l'argent, conclut des examens faits 5, 15 et 25 jours après ls 
mort que la putréfaction ne déforme pas la cellule normale, ne modifie pas l'aspect des 
cellules altérées par un processus pathologique, et que l'altération cadavérique consiste 
essentiellement en ce que la cellule non déformée se laisse de plus en plus difficilement 
imprégner par l'argent. Cette constatation a d'autant plus de valeur pour nous qu'a 
confirme par une autre méthode nos propres observations. Les lésions cadavériques ne 
s’apprécient que par des modifications en plusou en moins de la généralité de la colo- 
ration, elles n'altèrent en rien l’aspect morphologique général. 


Enfin, tout récemment Favorski(5) conclut que les lésions cadavériques caractérisées par. 


l'absence de gonflement cellulaire et de migrations périphériques du noyau se distinguent 
nettement des lésions pathologiques. 


En résumé, nous croyons pouvoir dire que: 

4° Les altérations des cellules nerveuses d’origine cadavérique sont d'autant 
plus précoces que les cellules appartiennent à un centre plus petit. Leur début 
est évident après huit heures dans la moelle du cobaye, après dix-huit heures 
dans celle du lapin ;. or le début des altérations cadavériques est décelable au 
plus tôt et dans quelquescas seulement après soixante heures dans l’encéphale 
de l’homme. 


UW) NEPPI. Rivista di Patologia nervosa e mentale, avril 1897, p. 152. 

(2) Eutzio Levi. Id., 1898. 

(3) CARLOS FRANCA. " Archivos de Medicina, 1898, n° 1, p. 1. 

(4) VitiGE TIRELLI. Ann. di Frenialria e Sciense affini, 1898. 

(5) A. V. Favorski. Clinique neurologique de Kazan, 28 nov. 1899. Kratch, 1900, p.48 


Wer 
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% Les cellules médullaires fixées vivantes chez le lapin ayant absolument le 
même aspect que celles fixées six heures après la mort ou que les grandes 
cellules pyramidales du cerveau de l’homme fixées vingt-quatre heures après la 
mort (délai légal), nous sommes en droit d’en conclure que ces dernières n’ont 
pas subi de changement de structure depuis la mort jusqu’à l'examen. 


XIV. — Lésions anatomiques du Névraxe d’un Anenoéphale (présenta- 
tion de coupes), par MM. N. Vascmwe et CL. Vurpas. Communiqué par M. Henay 
Mrice (4). 


L'étude anatomique du système nerveux d’un anencéphale nous a révélé les 
lésions suivantes ; que nous avons déjà mentionnées dans plusieurs travaux précé- 
dents et sur lesquelles nous désirons insister, surtout au point de vue de la struc- 
ture du névraxe. Les coupes ont porté sur toute la hauteur du névraxe, ainsi 
que sur les ganglions rachidiens et les racines nerveuses médullaires. Les 
méthodes employées ont été la méthode du picro-carmin, les méthodes électives, 
de Nissl, de Weigert-Pal et de Marchi, la double coloration de Weigert et du 
picro-carmin. Pour mieux exposer nos idées, nous décrirons quelques coupes 
typiques. 

La première préparation porte au niveau de la région des tubercules 
quadrijumeaux (méthode picro-carmin); on y voit surtout des lésions inflam- 
matoires caractérisées par une grande abondance d’éléments embryonnaires, 
soit formant une graisse épaisse aux vaisseaux sanguins, soit plus ou moins 
irrégulièrement disséminés dans toute l’étendue de la préparation. A côté de 
cette riche diapédèse, on relève l'existence d’hémorragies abondantes formant 
de larges nappes sanguines et transformant la préparation en un véritable tissu 
caverneux. 

La seconde préparation porte toujours au niveau de la région des tubercules 
quadrijumeaux, 5 millimétres environ au-dessous de la coupe précédente (méthode 
picro-carmin). Les lésions observées sont à peu près les mêmes que celles 
décrites précédemment; nous n’y reviendrons pas. La troisiéme préparation 
porte au même niveau que la précédente, la méthode est celle de‘Nissl qui per- 
met d’étudier les cellules nerveuses. On voit les amas de cellules situés latérale- 
ment et symétriquement. Les cellules sont particulièrement pales ; la couleur 
prend très mal à leur niveau, on y observe des lésions de chromatolyse; le 
noyau se détache mal sur le fond cellulaire, il est excentrique; les contours 
de la cellule se dessinent à peine sur le fond de la préparation. 

En absence anatomique des troncs nerveux du troisième et du quatrième à 
l'autopsie, la présence de cet amas cellulaire formant comme un véritable cen- 
tre ne plaiderait-elle pas en faveur de l'existence à ce niveau du centre du 
septième supérieur ? 

La quatrième préparation porte au niveau de la région bulbo-protubérantielle 
supérieure (méthode du picro-carmin). Ce que l’on relève surtout, ce sont les 
lésions inflammatoires très accusées; la méningo-myélite est très intense ; il y 
a des hémor ragies abondantes, et une riche néovascularisation. 


(1) L'observation avec photographies sera publiée in extenso dans la Nouvelle Icono- 
graphie de la Salpétriére, n° 6, 1901. 
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‘ La cinquième coupe a été pratiquée à la région bulbo-protubérantielle moyenne 
(méthode Weigert-Pal). 

Ce que l'on remarque de plus intéressant, c ‘ent l'existence d'un vaisseau médian 
symétrique, révélant l'existence du faisceau sensitif, nettement accusé, en l'absence 
totale de tout faisceau moteur. 

La sixième préparation faite à la région bulbaire supérieure a été coloriée par la 
méthode de Marchi. L'examen anatomique fournit les mêmes constatations que 
celui de la coupe précédente: présence du faisceau sensitif, absence du tractus 
moteur. 

La septième préparation porte au niveau de la région bulbaire moyenne 
(méthode de Weigert-Pal). On y voit l'existence du faisceau sensitif et l'absence 
totale dé tout faisceau moteur. A la partie supérieure, symétriquement placées, on 
remarque deux zones légèrement arquées rappelant les racines du trijameau et 
les racines sensitives des nerfs vagues. Des fibres motrices radiculaires forment 
la bordure et longent sur son côté externe le faisceau sensilif médian. 

La huitième coupe, pratiquée au même niveau et coloriée par le picro-carmin, 
témoigne des lésions inflammatoires intenses, dont nous avons déjà parlé. 

La neuvième préparalion a été également faite à la même hauteur. La méthode 

de Nissl permet d'étudier le degré de dégénérescence avancé des cellules motrices, 
situées symétriquement de chaque côté de la ligne médiane au-dessous du 
plancher du quatrième ventricule. Ce qui frappe, c’est leur aspect décharné; elles 
sont réduites à de minces lames protoplasmiques accolées les unes aux autres, 
revétant une forme étoilée. Ie noyau semble absent du corps de la cellule. Elles 
rappellent assez bien l'aspect des cellules des cas de paralysie infantile arrivées 
à la période de cicatrisation. 
. La dixième coupe pratiquée au niveau dela région bulbaire inférieure et coloriée 
par la méthode de Weigert-Pal, montre des fibres se détachant des cordons de 
Goll et de Burdach et venant s’entre-croiser en avant du canal de l'épendyme poor 
former un faible relief correspondant aux pyramides et uniquement coustitué 
par un faisceau sensilif, situé à la partie antérieure de la face ventrale du 
bulbe. 

La onrième coupe (région cervicale, méthode de Nissl) témoigne de la dégéné 
rescence cellulaire, moins accusée ici qu'au niveau de la région bulbaire, 

La douzième coupe (région cervicale, méthode de Weigert-Pal) indique l'existence 
et le développement des cordons sensitifs en l'absence totale des faisceaux 
moteurs. On voit que les fibres radiculaires des racines, soit antérieures, soit pos- 
térieures, sont relativement normales en comparaison des dégénérations cellulaires, 
origine du neurone périphérique. 

Les treizième, quatorzième et quinzième préparations, pratiquées à la région 
dorsale et coloriées par les mêmes méthodes queles coupes précédentes, concourent 
aux mémes congtatalions, ainsi qu’à l'observation de Ja persistance d'un processus 
inflammatoire intense, caractérisée par de la méningo-myélite, des hémorragie 
et une néovasculatisation abondante. Nous dirons encore de même pour les 
seizième et dix-septième qui portent au niveau de la région lombaire; la région 
seule est différente, les constatations anatomiques sont les mêmes sur toute la 
hauteur de la moelle. 

La dix-huitième préparation est celle d'un ganglion cervical du côté droit colorié 
par la méthode de Nissl. L'examen minutieux des cellules nerveuses montre que 
certaines prennent mal la couleur, présentent des phénomènes de chromatolyse, 
ont un noyau colorié comme le fond cellulaire, de sorte qu'il se détache mal ef 
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parfois ne se détache pas du protoplasme environnant dela cellule.Certains noyaux 
sont excentriques. 

Les dix-neuvième et vingtième coupes sont celles d'un ganglion lombaire 
gauche colorié par la méthode de Weigert-Pal et la double coloration de Weigert 
et du picro-carmin. On voit dans l'intérieur du ganglion quelques nappes hémor- 
ragiques entourées de corps embryonnaires témoignant de l’atleinte du ganglion 
par le processus inflammatoire, probablement!par raison de contiguilé. Les cellules 
nerveuses paraissent à peine touchées et sont presque toutes normales; il en est 
de même des fibres nerveuses qui se rendent au ganglion et s’en échappent, dont 
la plupart paraissent absolument saines. 

En résumé, l'examen histologique du système nerveux de cet anencéphale a mon- 
tré une dégénérescence manifeste el très avancée des cellules nerveuses sur tout le 
trajet du système nerveux, une absence totale de faisceau pyramidal, une conser- 
vation relative du système sensitif, un aspect à peu près normal des racines anté- 
ricures et postérieures, une absence totale des olives inférieures bulbaires, des 
parolives, des fibres asciformes et des formes restiformes, dont aucun vestige 
n'a été retrouvé dans l'examen minutieux de toute la région bulbo-protubé- 
rantielle. 

Nous avons relevé également les signes d'une inflammation extrêmement in- 
tense caractérisée par de la néoformation vasculaire, de la périartérite el de 
la périphlébite, des hémorragies abondantes au sein du tissu nerveux, une 
diapédèse très aclive autour des vaisseaux et dans l'intérieur du système 
nerveux. | 

Les lésions inflammatoires étaient d'autant plus intenses et plus marquées, que 
l’on se rapprochait davantage de l'extrémité supérieure du névraxe; elles 
allaient en décroissant d'intensité lorsque l'on descendait le trajet de la 
moelle. 


XV.— Glycosurie et Albuminurie Syphilitiques probablement d'ori- 
gine nerveuse, par M. J. Roux (de Saint-Etienne); communiqué par M. HENRY 
MEIGE. 


Résumé.—- Homme de 46 ans, ayant depuis 10 ans du sucre et de l’albumine dans 
les urines; le diagnostic de diabète sucré avec sclérose rénale, porté en 1898, élait 
vraisemblable. 

En 1899 apparurent des accidents nerveux. Le sucre et l’albumine disparurent 
sous l'influence de doses assez faibles d'iodure de potassium, médicament qui 
n’était d'ailleurs nullement dirigé contre la syphilis. 

Cette amélioration inspira des doutes sur le diagnostic de diabète, Les accidents 
nerveux firentincriminer la syphilis; une crise convulsive, une aphasie transitoire, 
ume amblyopie progressive, des douleurs fulgurantes, semblérent des raisons suffi- 
santes pour instituer le traitement spécifique. Il fut suivi régulièrement (injections 
de calomel dans les muscles de la fosse iliaque externe). 

Le premier résultat fut une augmentation de l’albumine; mais en même 
temps l’état général s’améliorait considérablement. En février 1904, il n’y avait 
plus que des traces d’albumine, qui disparurent d’ailleurs bientôt. Cet homme est 
aujourd’hui transformé, et ne suivait plus aucun régime spécial ; il peut s’occu- 
per activement. Pour les yeux (rétinite centrale récidivante syphilitique) l’amé- 
Jioration est plus sensible mais l’évolution de la rétinite semble arrêtée. 
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XVI. — L’Akathésie (de a privatif et xaût%u, je m’asseois), par M. L. Hasxowsc ‘de 
Prague), communiqué par M. Pierre Marie (1). 


Sous ce nom, M. Haskovec rapporte les observations de deux hommes qui ne 
pouvaient rester assis et étaient agités, lorsqu'ils se trouvaient dans cette posi- 
tion, de ressauts qui les projetaient hors de leur siège. Quand ils étaient debont 
et marchaient dans la pièce, ils étaient au contraire tranquilles. 

M. Haskovec considére ces malades comme des neurasthéniques et établit une 
comparaison entre leur affection et les troubles inverses de l’astasie-abasie. 

Il insiste sur ce point que chez ses malades, il ne s'agissait nullement de l'ins- 
tabilité que l'on observe parfois dans la mélancolie anxieuse. 


M. Jorrroy. — J'ai publié en 1897, dans la Revue de Psychiatrie, sous le titre 
d’Hystérie infantile et Suggestion hypnotique, l'observation d’une jeune fille qui 


ne pouvait s'asseoir sans avoir une altaque d’hystérie avec perte de connaissance, 
contracture, etc. La guérison fut obtenue par suggestion. 


A midi la séance est levée. 


La prochaine séance aura lieu le Jeudi 5 Décembre à neuf heures et demie du 
matin. 


(1) Cette communication sera publiée in exlenso comme travoil original dans le 
prochain n° de la Revue Neurologique. 


Le Gérant : P. Boucuez. 


5723-61. — Corbeil, Imp. Ed. Cairé. 
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I 
DES NEVROMES INTRAMEDULLAIRES DANS LA SYRINGOMYELIE 


PAR 


Georges Hauser. 


L’existence de névromes de régénération dans la moelle syringomyélique a été 
plusieurs fois mentionnée en ces dernières années. Dans une revue d’ensemble 
sur ce sujet, Heverroch (i) rappelle les observations antérieures de Raymond, 
Schlesinger, Seybel, Saxer, et étudie lui-même un cas nouveau fort intéressant. 
| Un an plus tard, un travail de-M. Bichofswerder (2), inspiré par M. P. Marie. 
apporte une contribution des deux autres faits analogues, minutieusemeat 
décrits. 





(1) Hevzanocu. Revue neurot., Paris, 1900. Tumeurs de la moelle épinière dans us 
cas de syringomyélie. 
, (2) Bicuorswenpen. Revue neurol., février 1901. Névromes intramédullaires dans desx 
: cas de syriogomyélie avec mains succulentes. 
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Les descriptions données par ces différents auteurs concordent assez pour qu'il 
soit possible de tracer les caractéres morphologiques généraux des productions 
étudiées sous le nom de névromes médullaires. Il s'agit de nodules, à contours 
nettement limités, et dont les dimensions, bien que très variables, sont généra- 
lement microscopiques. Ces nodules sont constitués par des paquets de fibres 
nerveuses dont l’agencement etla structure offrent des particularités intéressantes. 

La direction, l'orientation des fibres y est assez complexe; sur une même 
coupe on en voit d’horizontales, d’obliqües, de verticales; l’ensemble donne lieu 
souvent à d’élégants tourbillons, et le névrome circonscrit semble n'être que 
l'agglomération de paquets de fibres où se répète le groupement primitif. 
D'ailleurs il peut arriver que le névrome ne se présente pas sous cette forme 
nodulaire, si bien isolable. Ainsi, dans l’un des cas de Bichofswerder, « certains 
ne sont pas constitués de tumeurs indépendantes ; ce ne sont que des centres parti- 
culiers de la trañsformation névromateuse qui atteint presque tout le cordon de 
Goll et la partie dvoisinante dujcordon de Burdach droit. » Cependant, mème dans 
ce cas, l'orientation et l'agencement des fibres sont assez caractéristiques pour 
qu'il ne puisse y avoir hésitation. : 

La structure individuelle des fibres qui ‘constituent le névrome, offre également 
des particularités assez tranchées. Elles sont généralement fines, parfois 
inégales; quelques-unes sont légèrement variqueuses. Leur cylindraxe est pourvu 
d'une gaine myélinique douée d'une affinité marquée pour les réactifs colorants 
habituels de la myéline. C’est ainsi que la méthode de Weigert-Pal les teinte 
plus énergiquement qué les fibres environnantes, dont elles se détachent à 
première vue. La coloration au picro-carmin ou à l’hématoxyline-éosine met 
parfois en relief l'existence de noyaux allongés dans le sens des fibres, et qui 
appartiennent vraisemblablement à une gaine de Schwann. 

A côté de ces caractèreshistologiques, se placent un certain nombre de données 
moins importantes et moins sûres concernant le siège de ces formations et les . 
circonstances où elles se rencontrent. La région cervicale de la moelle paraît 
être leur siège d'élection, bien qu'on les ait observées dans la région dorsale 
(Raymond); en outre, ils paraissent affecter avec prédominance la moitié anté- 
rieure de la moelle, notamment le sillon antérieur. Jusqu'à l’heure actuelle, 
les névromes médullaires n’ont guère été rencontrés que dans la syringomyélie. 
Toutefois, le cas de Kahiden concernait un mal de Pott avec méningite, et récem- 
ment Touche, A. Thomas et L. Lortat-Jacob (4), rapportant observation anato- 
mique d'une myélite tuberculeuse, y signalent l'existence d’un névrome du 
sillon antérieur. . 


Notre altention ayant été attirée sur ces lésions si particulières, nous avons 
cherché à les vérifier, et dans ce but nous avons examiné des coupes histolo- 
giques appartenant à plusieurs cas de syringomyélie. M. le professeur Déjerine 
mous a autorisé à étudier une partie de sa collection, et nous sommes heureux 
de len remercier ici. Nous avons pu nous convaincre que les névromes médul- 
Jaires étaient moins rares qu'il ne semblait jusqu’à. alors admis, puisqu’en 
les recherchant attentivement nous en avons rencontré trois nouveaux exemples 
démonstratifs. 

‘Dans les deux premiers cas ils étaient à la vérité peu nombreux -et se can- 
tonnaient à la région cervicale. Les figures reproduites ci-après permettent de 


(1) Toucue, A. Tuomas et Loptat-Jacos. Revue neurol., 1901. 
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voit leur siège, leurs rapports et leur configuration, Dans lé figate 1, Le névrome 
oécupe l’une des régions dé prédilection, le sillon antérieur, qu'il comble en 
partie; il a les caractères habituels que nous avons décrits. 


RE 7 
Fio. 1. — Dowam .. Région cervicale. 
(Coloration au Pal et au picro-carmin, Zeiss, obj. C, oc. 2.) 
Névrome de régénération situé derrière le sillon antérieur. 


.. La figure 2 a trait à un autre cas ; ici la cavité est réduite à une large fente trans- 
versale, et sa paroi antérieure se montre tapissée partiellement (partie médiane] 
d’un revêtement épithélial cylindrique. Ou trouve deux névromes en bordure de la 


we v 
tf . 
. Fio, 2. — Syringomyélie. Région cervicale. 
(Coloration à l'hématoxyline-éosine, Zeiss, obj. 00, oc, 2.) 

‘I existe un gros névrome dans la partie droite de la figure, au niveau de la paroi 
antérieure de la cavité. . 
1 Un, second, plus petit, est situé un peu à gauche du premier. . : 

On remarquera la déformation et l'asymétrie de la moelle dont Pune des moitits 
Jatérales est sensiblement plus développée que l'autre. , ot 

A sa partie antérieure et médiane, la cavité est revétue d'une couche d'épithélium 


cylindrique. | 








paroi, à moitié contenus dans là cavité même: Le détail d’un de ces névromet 
(fig. 2 et 2 bis) montre d’abondants noyaux de tissu conjonctif qui font partie de 
la gaine de Schwann des fibres nerveuses. 
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Dans un troisiéme cas, où la moelle a été débitée en coupes sériées sur une 


grande partie de sa hauteur, les névromes sont extrêmement nombreu: 





Fio. 2 bis. — Méme coupe que ci-contre. Aspect du hévrome à un plus fort 
grossissement. 


La coloration per l'hématoxyline a mis surtout en relief les noy: 


hu aux de tissu conjonctif, 
disposés dans le même sens que les fibres et faisant partie d' 


une gaine de Schwann, 


l'épaisseur du tractus conjonctif qui y pénètre ; d’autres occupent la substance 
blanche dans la région du faisceau fondamental antérieur; mais la plupart sont 
inclus dans l'épaisseur de la paroi; quelques-uns même se trouvent dans l'inté- 
rieur de la cavité. Leur volume est inégal; ils sont toujours faciles à voir au 
microscope, mais il en cst qui dépassent beaucoup les proportions habituelles, et 


t 





Fro. 3. — Fvé. Coupe au niveau de la 7° cervicale. 
(Coloration au picro-carmin, Zeiss. obj. 00, oc. 2.) 


Configuration générale et répartition des névromes. 


dont le diamètre peut excéder 2 millimètres. Ce sont surtout ceux du sillon 
antérieur et dû faisceau fondamental antérieur. On peutse rendre compte, d'après 
fa fig. 3, de leur répartition générale. Nous n'entrerons pas dans les détails de 
leur structure, qui est celle que nous avons indiquée plus haut. Signalons seulc- 
ment quelques points. 


Les névromes affectent ici avec prédilection le sillon antérieur, mais ils se 


ils se 
rencontrent dans toute la région cervicale et une grande partie de la région 


dorsale (jusqu'à la 8° racine dorsale). Mais c'est dans la portion cervicale 
de la moelle (5° à 7e racine cervicale) qu’ils atteignent leur plus grand dévelop- 
pement. Les plus volumineux siègent au voisinage du sillon antérieur et dang 
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localisent aussi dans d’autres-parties et même dans des régions complétement 
désorganisées de la moelle,' parfois au milieu des masses hyalines qui bordent 
la cavité. A ce propos, notons que l’existence, au sein des névromes, de vaisseaux 
sanguins ne nous a pas, à nous non plus, paru constante; et cependant les 
altérations des vaisseaux du voisinage et le déficit circulatoire qui en résulte 
wentravent pas leur développement. Quoi qu'il en soit, si la localisation des 
névromes dans la région cervico-dorsale s'explique d'elle-même par le siège des 
lésions syringomyéliques, il est relativement difficile de comprendre leur 
énorme prédominance dans la moitié antérieure de la moelle; ne peut-on, 
comme le fait remarquer Bichsofwerder, rapprocher leur pathogénie de celledes 


~ # 


Fic. 4. — Fré. Coupe au niveau de la 1° cervicale. 
(Coloration au picro-carmin, Zeiss, obj. D, oc. 2.) 


Détails de structure d'un volumineux névrome, situé dans le faisceau fondamental 
antérieur. 

Dans la partie inférieure et gauche de la figare, des amas de petits névromes # 
groupent en paquets et se disposent en une large bande transversale. 

Quelques vaisseaux se répartissent au milieu des fibres néoformées. 


névromes expérimentaux de Wagner, obtenus chez des chats par l’extirpation des 
racines antérieures ? 

D'autre part, les fibres néoformées ne présentent pas toujours le groupement 
nodulaire. Elles peuvent se disposer en travées allongées (fig. 4), ou méme 
s'étaler, plus ou moins fusionnées, en bordure de la cavité. N'existe-t-il pas 
aussi, à côté de ces centres bien distincts de néoformation, un certain nombrede 
fibres éparses et disséminées au milieu des cordons blancs? Il est évident qu'en 
ce cas les caractères histologiques de ces fibres ne permettent pas de les 
reconnaitre aisément et qu’elles peuvent ainsi passer inaperçues. 

Au résumé, l’étude de ce cas, ainsi que des deux précédents nous a donné l'ot- 
casion de vérifier les données histologiques acquises au sujet des névromes médul 
laires. Elle confirme la description des auteurs qui nous ont précédé, et mel 
en relief la fréquence de ces productions parmi les lésions de la syringomyélie. 
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IT 


LE CENTRE CORTICAL DES FONCTIONS DE L'ESTOMAC 
D'APRÈS UN CAS D'ABCÈS DU CERVEAU D'ORIGINE TRAUMATIQUE 


PAR 


Paul Sollier Henry Delagenière 
Médecin du Sanatorium (du Mans). 
de Boulogne -sur- Seine. 


Les travaux d'Openchowski et de ses élèves, de Bechterew et de Mislawski, pour 
ne citer que les principaux, ont mis en évidence l’existence, chez les animaux, 
de centres corticaux pour les fonctions de l'estomac et de l'intestin. Ces centres 
" occuperaient le gyrus sigmoide et les circonvolutions qui l’entourent. Chezl’homme 
on n'est pas encore parvenu à localiser anatomiquement les centres des fonctions 
viscérales. Ils doivent cependant exister chez lui comme chez les animaux. Un 
fait d’expérimentation milite en outre en leur faveur, c’est que par suggestion 
hypnolique on peut déterminer des modifications ou des troubles des fonctions 
viscérales. L’écorce cérébrale, où se passent les phénomènes de représentation 
et de conscience provoqués par la suggestion, a donc certainement une action sur 
les centres inférieurs destinés à assurer le fonctionnement régulier, automatique, 
sans participation de la conscience ni de la volonté, des différents viscères. Il est 
, vraisemblable, en effet, que l'activité de ces centres de représentation et de per- 

ceplion ne devient consciente que lorsque quelque anomalie se produit dans le 
fonctionnement des centres inférieurs automatiques et réflexes. 

J'ai cru néanmoins pouvoir déterminer la localisation d'un certain nombre de 
ces centres corticaux des viscères, en particulier celui de l'estomac, que j'ai placé 
dans Ja pariétale supérieure dans sa partie moyenne. Je me suis servi pour cette 
détermination, faite chez des hystériques, de la méthode dite des points doulou- 
reux (1). J’en ai défendu ici mème (2) le principe el exposé les condilions d’expé- 
rimentalion. Je n° y reviens donc pas. 

Mais je ne me dissimule nullement que la sanction anatomique seule peut venir 
corroborer ou infirmer les résultats que j'ai obtenus cliniquement et expérimentale- 
ment. Le hasard m'a mis à même d'observer un cas de lésion localisée du cerveau 
portant sur la région pariétale, voisine du point où j'ai indiqué le centre de l'es- 
tomac, et où des modifications des fonctions gastriques, de la boulimie dans l'es- 
péce, se sont montrées sous l'influence de l'excitation de voisinage. Ce qui donne 
une valeur toute particulière, je crois, à ce cas, c’est qu'il a été observé sans 
aucune idée préconcue, et que les phénomènes fonctionnels de l'estomac ont été 
notés à titre de curiosité et à cause de leur intensité même. Ce n'est qu'inci- 
demment que j’eus l’occasion d'observer ce malade et de constater le rapport qui 
m'a paru exister entre sa lésion et sa boulimie. 

Voici donc d'abord l'observation (3) de mon ami le Dt H. Delageniére (du Mans) 
telle qu'il l'avait prise au moment où j'examinai le jeune malade, 


(1) Genèse et nature de l'hystérie, t.I, p. 376. 
(2) Localisation cérébrale des troubles hystériques. Revue neurologique, 1900, p. 101 et 365 
(3) No 8997 de la Statistique générale. 
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Abcès du'cerveau conséculif à une fracture de la votite cranienne avec enfoncement. 
Trépanation. Drainage du cerveau. Guérison. 


Le nommé Louis L..., âgé de 11 ans, demeurant à Lavaux, nous est amené le 7 juin 
1901 par le Dr Fontaine, de Sillé-le-Guillaume. 

Cet enfant, fils d'un cultivateur, reçoit un coup de pioche sur la tête le 30 mai; il perd 
aussitôt connaissance et est abandonné sans soins pendant une semaine. Il reste dans 
le coma pendant tout ce temps, les parents attendant la mort d'un moment à l'autre. 
Le Dr Fontaine, appelé le 7, amène de suite le blessé à la Clinique. 

IL est dans le coma, la respiration ralentie (environ 12 par minute), le pouls petit, a 
108, la température est élevée. Il porte à la partie postérieure et supérieure de la région 
pariétale gauche une plaie considérable avec enfoncement du crâne. L'enfoncement est 
produit par un fragment osseux resté adhérent à sa partie postérieure pendant que la 
partie antérieure s’est enfoncée dans le cerveau. Le cuir chevelu a été déchiré et la plaie 
extérieure est le siège d’une suppuration abondante, 

_ La sensibilité est complètement abolie, le malade est replié sur lui-méme en chien de 
fusil. Il a du relâchement des sphincters vésical et anal. 

OPÉRATION, le 7 juin 1901. — Sont présents les Drs Fontaine, Meyer, Lucas, Connor, Tri- 
boul, et Vacher. 

On fait respirer au malade quelques gouttes de chloroforme. La plaie est alors débridée 
en H et une couronne de trépan est appliquée en arrière de la partie adhérente du frag- 
ment enfoncé; avec une pince-gouge, toute la partie adhérente de ce fragment est sec- 
tionnée ; enfin, saisissant le fragment ainsi libéré avec un davier, nous parvenons à le 
mobiliser et à l'extraire. Deux ou trois petits fragments secondaires sont enlevés. Après 
l'ablation de ces parties osseuses on perçoit une cavité profonde, creusée dans l'épaisseur 
du cerveau. Cette cavité mesure 5 cent. 1/2 de profondeur. Elle est en partie comblée 
par de la pulpe cérébrale en bouillie. En l’explorant avec le doigt on pénètre dans une 
anfractuosité remplie de pus vert et épais et qui s'enfonce encore de près de 2 centi- 
mètres. La cavité et le siège de l'abcés sont nettoyés et évacués. Il en résulte un trou 
creusé dans l'épaisseur du cerveau et représentant une pyramide à base périphérique. 
Cette base qui correspond assez exactement à la brèche osseuse, mesure 6 centimètres 
de largeur sur 4 cent. 1/2 de longueur. La perte de substance cérébrale parait avoir 
intéressé la partie postérieure de la région des centres. La cavité mesure 7 centimètres 
de profondeur, le sommet de la pyramide regardant vers le centre du cerveau dans la 
direction de l'orbite droit. Trois petits drains fins de caoutchouc sont placés en faisceau 
dans la cavité, et un léger tamponnement de gaze stérile est fait autour ; les lambeaux de 
l'H sont rabattus par-dessus et enfin la plaie est préservée par un pansement ordinaire. 

Suites opératoires. — Les suites opératoires n'ont rien présenté d'intéressant. La tem- 
pérature est redevenue normale à partir du 4° jour. Le pouls a augmenté de fréquence 
puis est redevenu normal en même temps que la température. 

Aucun changement dans l'état général du blessé pendant les six premiers jours. On 
le soutient surtout au moyen d'injections de sérum et de liquides qu'on lui fait déglutir 
avec peine. Le sixième jour il sort du coma et semble retrouver connaissance ; il ne 
parle pas et ne répond pas aux questions, mais il avale avec avidité tout ce qu'ou lui 
présente. Le septième jour, il articule quelques paroles pour demander à manger, et il 
dévore tout ce qu'on lui présente. Questionné ce jour-là sur son accident, il peut donner 
quelques détails et ne se laisse pas couper dans ses explications. On s'aperçoit qu'il est 
atteint d'une hémiplégie droite flasque totale. L'état de la plaie est satisfaisant et le 
malade, toujours somnolent, ne sort de sa torpeur que pour demander à manger. Il mange 
des potages, des œufs, de la viande et digère tout avec facilité. Cette boulimie augmente 
encore les jours suivants. On ne peut parvenir à le rassasier ; aussi, craignant des act 
dents gastriques, on le soumet à des repas réglés. On lui permet quatre repas par jour. 

Rien à signaler jusqu'à la fin de juin. La boulimie persiste et la plaie guérit régulit- 
rement. 

” En examinant les membres paralysés on constate que la sensibilité est conservée. À 
paralysie flasque du début a succédé une paralysie avec contracture de certains groupes 


pepe : 


LE CENTRE CORTICAL DES FONCT 


musculaires : au membre inférieur les adducteurs « 
au membre supérieur les fléchisseurs et les pronate 

Dans les premiers jours de juillet on commen 
séances de gymnastique raisonnée. Ces séances ci 
ment devant le malade, puis à lui faire exécuter c 
sain. Prenant alors le membre paralysé, on rep 
attirant l'attention du malade. 

Après quelques efforts et en faisant recommence 
de suite, le malade semble d'abord comprendre le n 
de 15 jours, des progrès considérables ont été réali 

Vers le 20 juillet il peut se tenir debout en équi 
quelques pas avec une canne, mais il fauche avec 8 
contracturés. 

Du côté de la main, les progrès sont moins sensit 
du corps, le soulever, mais les mouvements de la r 
peut se faire, de même que la supination. 

Les séances de massage sont continuées avec pers 
sont continus. 






C'estalors que je vis ce jeune malade chez leque 
droite totale avec contracture plus marquée 
au membre inférieur qu’au membre supé- 
rieur; atrophie générale du membre inférieur 
droit ; réflexe de Babinski très marqué; 
réflexe patellaire exagéré; trépidation spinale 
très marquée et très prolongée; marche en 
fauchant. Quand le sujet est debout la cuisse 
droite est le siège d’une trépidation conti- 
nuelle, qui n’est nullement douloureuse. Le 
bras droit ne peut se lever que jusqu’à hau- 
teur de l'épaule et le sujet ne peut arriver 
à mettre sa main sur sa lêle. Les mouve 
ments de supination sont impossibles; l'ex 
tension des doigts est incomplète ; la flexion 
se fait plus facilement. Les;réflexes du coude 
et du poignet sont exagérés. En outre de 
l'hémiplégie des membres, il y a de l'hémi- 
plégie faciale comprenant le facial supérieur : 
le sujet ne peut fermer l’œil droit seul, et 
l'occlusion des deux yeux est muindre à 
droite qu'à gauche, quand il les ferme simul- 
tanément. Les plis frontaux sont beaucoup moi 
du sourcil droit est presque impossible ; affai: 
droite dans l'acte de souffler et de siffler ; pas 
ment des plis faciaux à droite dans le rire. 

Aueun trouble de la sensibilité générale, 
sphincters. La boulimie n'existe plus à prop 
toujours exagéré. L'embonpoint est plus mar 
enfant, qui mange encore avec une certaine w 

La plaie du cuir chevelu est complètement ci 
dépression du crâne avec perte de substance o: 
ments du cerveau. La photographie permet d 
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localisation du traumatisme qui a atteint le pariétal au niveau de la partie antérieure 
des pariétales supérieure et inférieure. L'abcès,qui en aété la conséquence, a attaqué 
la partie postérieure des centres moteurs de la pariétale ascendante dans ses par- 
ties supérieure et moyenne. Mais d’après la direction du coup, d'arrière en avant, 
dé dehors en dedans et de haut et en bas, il est permis de penser qu'un certain 
nombre de fibres de la couronne rayonnante venant des centres moteurs non 
directement atteints ont été détruites au-dessous de l'écorce. Il est vraisemblable 
que c’est à la destruction de ces fibres dans leur trajet sous-cortical qu'est due 
l'hémiplégie complète, puisque le siège de la lésion, y compris même la destruc- 
tion produite alentour par l’abcès dans la substance cérébrale, ne permet pas de 
comprendre comment le centre de la face et même du membre supérieur tout 
entier auraient pu être atteints. 

Mais je ne veux pas m'élendre sur l'intérêt que peut présenter ce cas au point 
de vue de la paralysie du facial supérieur, ni du tremblement particulier affectant la 
cuisse droite. Ce sont là d’ailleurs des phénomènes qui n'auraient leur véritable 
valeur que si on pouvait mettre en face d'eux les lésions cérébrales dans toute leur 
étendue. 

Le point unique sur lequel je veux attirer l'attention est celui de la boulimie 
intense qu’a présentée le sujet pendant assez longtemps, dès après son accident, 
et quise manifestait trois mois encore après sous forme de voracité et d'appélil 
disproportionné avec son âge et sa taille. Cette boulimie fut assez évidente pour 
attirer l'attention de tous ceux qui soignaient l'enfant, et qui la notérent sans 
aucune idée préconcue sur les rapports qu'elle pouvait avoir avec la lésion céré- 
brale, ni sur son importance au point de vue de la localisation du centre de l'es- 
tomac. 

Or nous constatons que la lésion cérébrale occupe précisément le lobe pariétal 


entre les centres moteurs et le point que j’ai indiqué comme centre cortical de ° 


l'estomac. Celui-ci se trouvant en arrière, et la direction de l’abcès étant postéro- 
antérieure, ne pouvait être atteint. Mais sous l'influence de l'irritation de vois- 
nage provoquée par l’abcès et le-travail de réparation cicatricielle, il a présenté une 
suractivité considérable. Cette suractivité s'est traduite par une exagération des 
fonctions gastriques, et par de la boulimie. Il n'y a pas eu seulement, en effet, 
boulimie, c’est-à-dire augmentation de l'appétit ; il y a eu encore suractivité fonc- 
tionnelle de l'estomac qui n'a jamais présenté le moindre trouble digestif, malgré 
la grande quantité d'aliments ingérés. 

On peut donc à bon droit penser que le centre des fonctions gastriques est dans ane 
zone toute voisine de celle de l’abcès d’une part et si, d’autre part, on rapproche 
de ce fait la localisation que j'ai donnée chez l'homme, à la suite de nombreuses 
observations cliniques et d'expériences sur des sujets en état d’hypnose, on recon- 
naltra que l'anatomie pathologique, que la méthode anatomo-clinique par laquelle 
a été fondée la théorie des localisations cérébrales chez l'homme, vieat corroborer 
mon assertion. D'autres faits, je l'espère, se joindront à ce premier cas, auquel i 
manque encore, pour être absolument démonstratif, l'examen nécroscopique da 
cerveau. Tel qu'il est cependant, et tombant d'accord avec les résultats obtenus 


. par d’autres méthodes, je crois qu'il peut constituer une confirmation de la loca- 


lisation corticale que j'ai donnée des fonctions de l'estomac. S’il en est ainsi, ! 
apporlerait en outre un sérieux appui à la méthode expérimentale qui m'a permis 
de la mettre en évidence ainsi que celle de plusieurs autres centres viscéraux, tt h 
réalité de ceux-ci apparaitrait par suite beaucoup plus vraisemblable. 
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L’AKATHISIE 
(æ priv., xabitw, je m’asseois) (1) 


PAR 


Lad Haskovec. 
(De Prague). 


En 1897,.j'ai eu l’occasion d'examiner un homme de 40 ans, employé, qui se 
plaignait des symptômes suivants : 


Depuis trois semaines, il était pris de « tremblements dans tout le corps » et ne pou- 
vait rester debout. Dans cette position, il avait le vertige, de la faiblesse, un tremble- 
ment dans les jambes et il lui semblait qu’il allait tomber. 

}1 pouvait bien marcher. 

Assis, il ressautait comme s'il était à cheval. 

Il y a quinze jours, il fut pris tout à coup d’un fourmillement dans les doigts et avait 
en même temps la bouche tordue, mais cela fut de courte durée. Il devait souvent uriner 
et cela troublait son sommeil. S'il retenait l'urine, tous les symptômes précités s'ag- 
gravaient. 

Les compresses d’eau fraiche sur la région du cœur le tranquillisaient. Ses pulsations 
étaient quelquefois irrégulières. 

Il y a 30 ans, il s’évanouit en apprenant que sa mère était atteinte de Ja variole. 

Étant étudiant, il eut un chancre mou dont il fut guéri. En 1891, il eut la grippe. 

En 1894, il perdit la voix pendant quelque temps après un refroidissenrent, et cela se 
répéta après chaque nouveau refroidissement. 

ll ne souffrait pas de maux de tête, sa mémoire était bonne. 

Son père mourut de la tuberculose et sa mère après une attaque d'apoplexie. 

L'examen me fit voir que le malade était de moyenne taille, d'un squelette moyen et 
de moyen embonpoint. Les organes de la poitrine et de l'abdomen étaient réguliers. 

Des points douloureux typiques sous-claviculaires à la pression, dans les régions 
mammaires et dans la région du cœur. La sensibilité cutanée était un peu augmentée. 

L'excitabilité vaso-motrice de la peau également. 

Les réflexes tendineux vifs. : 

L’excitabilité mécanique des muscles augmentée. Rétrécissement du champ visuel des 
deux côtés. | 

La colonne vertébrale très douloureuse à la pression. 

Le malade était un peu excité et timide. 

Le volume de tous ses muscles était normal. Tous ses mouvements passifs et actifs de 
la tête, du tronc et des extrémités se faisaient sans .douleur et tout a fait correcte- 
ment. Sa marche était tuut à fait régulière et aisée. 

De temps en temps le malade était pris d'attaques cloniques du diaphragme et de 
spasmes du larynx. Il pouvait faire cesser partiellement ces deux phénomènes, quand on 
Jui ordonnait de rester tranquille, de parler lentement et de respirer tranquillement. 

Mais ce qui m'intéressait surtout chez ce malade à.côté de l’astasie précitée et objecti- 
vement constatée, c'était le phénomène suivant : 

Quand il était obligé de rester assis, il ressautait brusquement et involontairement se 
rasseyait de même. Ces mouvements faisaient l'impression de mouvements automa- 
tiques, involontaires, forcés, et le malade les considérait aussi comme tels. 

Ces mouvements forcés qui l’obligeaient de quitter la position assise et de se rasseoir 
forcément se répétaient si fréquemment qu'ils rendaient presque impossible la position 


(1) Communication faite ala Société de Neurologie de Paris. Séance du 7 novembre 1901. 
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assise. Ces mouvements s’exécutaient avec la parfaite connaissance du malade et contre 
sa volonté. Il n'y avait aucun autre symptôme pendant ces mouvements. Alors je pré- 
férai m'entretenir avec le malade en le faisant marcher parce qu'alors il était tout à fait 
tranquille et ne présentait aucune irrégularité dans l'innervation motrice. 


Je jugeai alors qu'il s'agissait d'un cas d'hystérie et je considérai le phénomène 
précité comme une sorte des mouvements différents et bizarres que l'on a décrits 
sous le nom de chorée rythmique, quoique j'avoue que celte dénomination ne 
convient pas bien à ces phénomènes d'ordre hystérique parce qu'ils n'ont rien à 
faire avec la chorée même. 

On pourrait considérer aussi le phénomène précité comme l'analogue‘du spasme 
réflexe saltatoire. 

C'est pourquoi je ne m'en suis plus occupé. Je n'ai plus revu ke malade, Une 
année après j'eus l'occasion d'examiner un autre cas, 


J. B..., Agé de 54 ans, employé célibataire, dont le père mourut du marasme et la 
mère de pneumonie. | 

De 4 frères et sœurs, 3 vivent encore et se portent bien. Un frère mourat de la 
tuberculose. 

Parmi les consanguins il n’y a pas de maladies nerveuses et mentales. 

Le malade jouissait toujours d'une bonne santé. Il était laborieux et agile. 

En 1890, il ressentit tout à coup à la promenade une chaleur dans tout le corps et un 
sentiment de tristesse et il tomba sans cependant perdre connaissance. 

Depuis ce temps, il fut saisi de temps en temps de tremblements et d’un sentiment 
d'agitation dans tout le corps. Il se rétablissait toujours pendant l'été à la campagne. Les 
médecins lui disaient qu'il souffrait de neurasthénie. En outre il souffrait de douleurs 
passagères dans les jambes et dans la région du sacrum. I! sentait une pression et un 
« tremblement » dans l'estomac, et cela surtout après les repas. 

Quelquefois, il était constipé et il souffrait de dyspepsie. 

Quelquefois, il ue pouvait pas marcher, il avait le sentiment d’être atliré vers la terre, 
d’avoir de l'atrophie des muscles, et d'être comme si ses jambes n'avaient pas de base 
solide et ne pouvaient pas fonctionner. 

Depuis la fin de l'ennée dernière, il observe qu'il ne peut même rester assis. 

Quand il est assis, il ressaute forcément et avec violence en l'air, ce qui arrive chez 
lui, et même dans n'importe quel local public. C’est pourquoi il ne peut rester assis un 
certain temps. Il est obligé de se cramponner a la table pour ne pas ressauter involen- 
tairement. Quelquefois il n’a dans la position assise qu'un sentiment incertain comme 
s’il allait ressauter, 

De temps en temps il se sent bien, de temps en temps il se sent une agitation dans 
tout le corps et surtout dans le dos. 

Sauf cela, il travaille bien, il n'a pas de maux de tête, Les sens fonctionnent bien, 
l'appétit est normal ainsi que le fonctionnement des sphincters. 

Aucun excès in Baccho et Venere. 

Pas de lues. 

A l'examen, j'ai trouvé que le malade est de taille moyenne, d’un squelette moyen, 
d'un embonpoint affaibli et d'un teint jaunâtre. 

Les organes de la poitrine, la température et le pouls normaux. Artérioscléross 
légère. 

Les muscles bien développées, normaux, symétriques et teur excitabilité électrique 
est aussi normale. L'excitabilité électrique des nerfs moteurs normale. Tous les moure- 

ments actifs et passifs sont normaux. La sensibilité cutanée normale. 

Outre une augmentation légère de l’excitabilité vaso-motrice de la peau et de l'exci- 
tabilité mécanique des muscles, et outre les vifs réflexes tendineux, l'examen somatique 
reste négatif. 

J'ai revu le malade en 1900. Il m'a communiqué que ces ressauts forcés et involon- 
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taires dans la position assise ont cessé, qu’il se sent mieux sauf de l'estomac. Le malade 
a un peu [maigri et son teint est plus jaunatre. Je n'ai pas pu constater à l'examen 
local des symptômes d'un cancer de l'estomac ou du foie. Le malade est mort quelque 
temps après avec les symptômes d’une entérite aiguë. 


Dans ce cas de neurasthénie nous observons que le malade ressent un sentiment Be 
qui l'oblige de changer la position assise en position debout, sentiment pouvant — 
devenir si intense que le malade est obligé de se cramponner aux tables. En outre, a 
Je malgde présentait le méme phénomièné, vomime nous l'avons vu dans le cas 
précédent. De même dans ce cas le malade était forcé de ressauter et de se 
tasseoir brusquement cbiitfe s4 volonté et en parfaile connaissance, J'ai tâché dé 
trouver un autre cas {sëmblable, matheureusement je n'y ai pas réussi. Peurtant 
j'attire l’attention sur celte variété des mouvements forcés qui empêchent l’état 
normal de la position assise. 

Peut-être pourra-t-on mieux étudier ce phénomène sur un plus grand nombre 
de cas. 

Je erois qu'il s'agit ici de quelque chose d'analogue à l'astasie-abasie de l'école 
française ou de l’anémie de Neftel ( Virehow’s Archiv, 1883). 

De même que l'harmonie de l’innervatioa, entrainant la marche normale ou ae 

l'état normal de rester debout, peut être altérée par des causes différentes, de a 
même l'harmonie de l'innervation normale entrainant l'état normal de rester assis If 
peut être altérée par les mêmes causes. 
- Nous les avons trouvées dans l'hystérie et dans la neurasthénie. Nous ne pou- 
vons admettre que comme hypothèse s'il s’agit ici de l'hyperexcitabilité ou de la NW 
fatigue de l'écorce cérébrale ou d'une sorte de Vhyperexcitabilité des centres a 
sous-corticaux. Nous savons seulement qu'il s'agit ici de lésions passagéres et 4 
certainement d'ordre fonctionnel. 

Li est assez probable que dans notre second cas quelques sensations viscérales 
pouvaient être l'agent provocateur de cette décharge brusque des centres sous- 
corticaux, 

Si on rencontre le phénomène cité plus souvent et si on peut le placer dans le 
cadre nosologique à côté de l’ataxie-abasie, on pourrait bien lui donner le nom 
d'akathisie (à priv. et xabiçw), 

On voit bien que cette akathisie n'a rien à faire avec les ressauts inquiets, volon- 
taires, brusques et presque convulsifs des neurasthéniques .anxieux, des hypo- 
chondriaques et des mélancoliques. 

De même cette akathisie n'est pas identique aveo l’akathisie que l’on observe 
dans différentes psychoses sous l'influence des idées délirantes, des idées fixes et 
des hallucinations. Les enfants atteints d’helminthiase présentent souvent des 
phénomènes semblables à l’akathisie ; ces phénomènes n’ont nou plus rien à faire 
avec l'akathisie que nous avons décrite. 

Le pronostic et la thérapeutique du syndrome cité sont le pronostic et la thé- 
rapeulique de la maladie fondamentale. 


n 
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ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


4270) Recherches expérimentales sur la terminaison du Ruban de 
Reil, les voies de la Calotte, le Faisceau longitudinal supérieur et 
la Commissure postérieure (Experimentelle Untersuchungen über die 
Schleifenendigung...), par Prost (Vienne). Arch. f. Psychiatrie, t. 33, f. 1. 

. 4900. (Bibliog. 10 fig. 57 p. historique). 


Cet important travail, très original et très documenté, ne peut être utilement 
résumé, si ce n'est en reproduisant les conclusions dont P. fait suivre chacun de 
ses chapitres. Chacun de ces chapitres contient un historique très complet de la 
question et l'exposé de séries très nombreuses d'expériences. 


I. — Mode de terminaison du Ruban de Reil. 


4° Les fibres ascendantes des noyaux des. cordons postérieurs dans la couche da 
ruban de Reil se terminent dans le noyau ventral de Ja couche optique, en par- 
ticulier dans le noyau a de Monakow. 

2° Ceci exclut une communication ascendante directe entre les noyaur des 
cordons postérieurs et l'écorce. 

3° Il n'existe dans la couche du ruban de Reil ni dans le bulbe, ni dans la pro- 
tubérance, ni dans les tubercules quadrijumeaux, de fibres dont après destruction 
de la couche du ruban de Reil dans ces régions, la dégénération puisse être suivie 
au delà de la couche optique ; et toutes les fibres de la couche du ruban de Reil 
dans ces régions se terminent dans le noyau ventral de la couche optique. 

& Aucun rapport ne peut être constaté entre les fibres du ruban de Reil et les 
stries du noyau lenticulaire. La commissure de Meynert et la commissure de 
Forel ne présentent de lésion que dans certaines conditions (destructiun portant 
au niveau des tubercules quadrijameaux postérieurs). 

he Une petite portion des fibres les plus médiales du faisceau aborde le noyau 
rouge, envoie du côté opposé des fibres à travers la commissure postérieure et se 
termine dans les noyaux médian b et ventral a. 

6° Il existe aussi des fibres du ruban de Reil qui viennent de la‘moelle, abordent 
la partie latérale de la couche du ruban de Reil et se terminent dans le noyau 
ventral a. 


IL. — Trajet et terminaison de quelques faisceaux de la calotte {radiations de la 
calotte). 


4° Après destruction du champ latéral de la substance réticulée, dégénèrent 
des faisceaux ascendants qui ne peuvent être suivis dans la capsule interneni |, 
dans la couronne rayonnante. Tous se terminent dans la couche optique, quelques- 
uns même plus bas. 

2 Après destruction de la substance réticulée, attenant à la couche médiale du 
Ruban de Reil ainsi qu'après l’hémisection au niveau des tubercules quadrija- 
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meaux poslérieurs on ne peut suivre aucune dégénération dans la couronne 
rayonnante. 

3° Après destruction de la région ventro-latérale de la substance réticulée 
Jatérale, ainsi qu'après lésion du pédoncule et du cervelet il y a dégénérescence 
ascendante d'un faisceau croisé qui s'applique sur la partie la plus médiale du 
Ruban de Reil médial, pénètre dans le noyau rouge, et de la dans les noyaux 
ventral b et médians b et c de la couche optique. 

4° Après destruction de la substance réticulée latérale, comme après les lésions 
du pédoncule et du cervelet, dégénère en direction ascendante. un faisceau 
homolatéral qui dans Ja région du faisceau de la calotte se termine dans le noyau 
ventral b et médians b et c du thalamus. 

5° Après lésion du pédoucule cérébelleux: supérieur, la dégénérescence de 
celui-ci dépasse en grande partie le noyau rouge et atteint les noyaux de la couche 
optique. Un fascicule passe dans la commissure postérieure. 

6° Le pédoncule cérébelleux supérieur est une voie directe du cervelet à la 
couche optique. 

7° Après lésion de la partie latérale de la substance rétieulée de la protubérance, 
ou après lésion du bulbe, dégénére un faisceau ascendant homolatéral se dirigeant 
par l’entre-croisement de la calotte (Meynert) vers le noyau rouge de l’autre côté 
et s’y terminant. Ce sont là les fibres à dégénérescence ascendante de l'aire du 
faisceau de Monakow. 

8° Aprés destruction du champ latéral de Ja substance réticulée de la région des 
tubercules quadrijumeaux postérieurs, entrent en dégénérescence descendante le 
faisceau de Monakow, les faisceaux latéral et antérieur de la protubérance. 

9° L'aire du faisceau de Monakow contient donc des fibres centripètes et cen- 
trifuges. Les voies centrifuges se terminent dans le noyau rouge. 

40° Dans le trajet du faisceau de Monakow, du faisceau latéral et du faisceau 
antérieur de la protubérance, on constate des irradiations dans la corne anté- 
rieure spécialement aux renflements cervical et lombaire. 

41° D’après les descriptions ci-dessus, le faisceau de Monakow n'a pas de 
connexion visible avec le cervelet. 

42° Après lésion de la couche optique, on n'observe pas de dégénération des 
faisceaux de Monakow, mais bien après lésion du noyau rouge, dont les cellules 
sont l'origine de ce faisceau. 

43° La substance blanche latérale du noyau rouge est formée de fibres variées, 
provenant en faible partie des noyauxde Goll,en partie de la substance gélatineuse 
de la racine ascendante des trijumeaux, en partie du cervelet (faisceau ventral 
£érébello-thalamique). Les fibres vont jusqu'à la lame blanche interne où ils se 
répandent dans les noyaux médians 6 et cet ventral c. 

44° Des fibres de la partie interne de Ja: couche du ruban de Reil aussi bien 
que des fibres du pédoncule cérébelleux supérieur passent parla commissure 
postérieure dans la couche optique opposée, ou ses fibres se terminent par 
irradiation. | 


IT. — Fibres du faisceau longitudinal postérieur, 


4° Le faisceau longitudinal postérieur contient des fibres centrifuges et centri- 

tes. ° 

2° Les fibres à dégénérescence descendantes occupent dans la région des 
tubercules quadrijumeaux postérieure, sa partie médiale, les fibres à dégénéres+ 
cence ascendante, sa partie latérale (mais non d'une façon exclusive). 


| , 
Mel S 


1112 REVUE NEUROLOGIQUE 


3° Les fibres du faisceau longitudinal postérieur sont en partie directes,en par. 
tie croisées. 

4° Les fibres à dégénérescence ascendante fournissent ane foule de fibres aux 
noyaux des muscles de l'œil, mais non les fibres à dégénérescence descen- 
dante. 
. 5° En outre, le faiseeau longitudinal postérieur contient dés voies longues 
ascendantes et descendantes. 

6° Les fibres longues descendantes peuvent être suivies du noyau de là cofnntis- 
sure postérieure jusqu’à la moelle lombaire, dans le cordon antérieur immédia- 
tement contre le sillon antérieur. 

7° Les fibres longues ascendantes peuvent être suivies du noyau de Deilers jus- 
qu'au noyau de Ja commissure postérieure, après avoir abandonné de nombreuses 
collatérales à tous les noyaux des muscles de l'œil. 

8° Après les lésions isolées de la couche optique n'atteignant pas la région de ld 
commissure postérieure, P. n’a pu trouver aucune fibre descendante dans le 
faisceau Jongitudinal postérieur; mais il en a vu après lésion de la région du 
faisceau de la calotte de Forel quand le noyau de la commissure postérieure est 
détruit. 

9° Les fibres à dégénérescence descendante donnent des collatérales dans le 
région du genou du facial au noyau du moteur oculaire et facial après en atoir 
donné au noyau du pathétique. Du noyau de Deiters sont aussi des fibres descen 
dantes au faisceau longitudinal postérieur, 


IV. — Sur la commissure postérieure. 


4° Les fibres de la commissure postérieure ont des destinées variées. 

2° Une partie des fibres les plus internes de là couche médiale du ruban de Reil 
passe des noyaux des cordons postérieurs dans Ja commissure postérieure et se ter 
mine bientôt à l'extrémité postérieure des noyaux médial et latéral de la couche 
optique. 

3° Une partie des fibres du pédoncule cérébelleux supérieur, passe de méme 
par la commissure postérieure dans la couche optique du côté opposé. Ces fibres 
y sont plus abondantes que celles de la couche du ruban de Reil. 

&° Après destruction de l'extrémité postérieure de la couche optique, on suit 
des fibres dégénérées à travers la commissure postérieure se perdant du côté 
opposé dans le noyau ventral c et dans les cellules placées en dedans du corps 
genouillé interne, 

. bo A travers la commissure postérieure passent aussi des fibres se terminant 
dans la commissure de Kolliker. Une partie des fibres se termine dans la partie 
antérieure des tubercules quadrijumeaux antérieurs. 

6° L'ablation d’écorce intéressañt la portion postérieure de la circonvolution 


sylvienne, ne donne lieu à aucune dégénération dans la commissure posté 


rieure, 
7° La section de la commissure postérieure fait dégénérer un certain nombre de 
fibres descendantes du faisceau longitudinal postérieur, et de plas les fibres 
d'un faisceau situé à la partie latérale de ce dernier se terminent en arrière 
du noyau du pathétique: Les premières dépendent du noyau de la commissure 
postérieure, les secondes se confondent avec les fibres du faisceau de la calotte 
de. Gudden. En tout cas, il n'y a pas de fibres de la commissure pos- 
térieure descendant au dela de la limite antérieure de la protubérance. 
oc | - M. TRÉNEL. 
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1271) Contribution a Fétude de la Myélinisation dans le Cerveau et 
le Bulbe de l’homme (Beiträge zur Markscheidenentwicklung im Gehirn und 
in der Medulla oblongata des Menschen), par Orro Hôsez (Laboratoire de l'asile 
de Zschadrass prés Colditz). Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie, avril 
p. 265 et mai 1900, p. 345 (avec 11 figures dans le texle et un tableau). 


Suite du travail analysé dans cette Revue l’année dernière (n° 24, 30 déc. 1900, 
p- 1140). Il s'agit de la myélinisation chez l'embryon du sixième mois. A cette 
époque l'auteur a trouvé les faisceaux suivants myélinisés : 

A. — Cordons antéro-latérauz : 

4. Fibres du faisceau fondamental du cordon antérieur. 


2  — 


— — du cordon latéral. 


3. Fibres du faisceau de Gowers. 
&. Faisceau cérébelleux direct, 
§. Couche limitante latérale. 
B. — Cordon postérieur : 
4. Fibres de la zone radiculaire antérieure. 


2. — 
3. — 
4 — 


du second système de la zone radiculaire moyenne. 
du premier système de la zone moyenne. 
de la partie latérale de cette zone. 


C. — Fibres d'autres régions : 
4. Fibres de l’entre-croisement supérieur des pyramides. 


2. — 


OOS Tr 
| 


10. — 
A4. — 
42. — 


de la couche interolivaire. 

du corps restiforme. 

du corps trapézoide. 

de l’olive supérieure. 

du ruban de Reil latéral. 

dans la valvule de Vieussens. | 

dans le ganglion postérieur des corps quadrijumeaux. 
dans l’entre-croisement de la calotte de Forel (commissure de 
Forel). 

de l’olive bulbaire. 

dans le cervelet. 

arciformes internes. 


D. — Autres fibres däns la moelle épinière : 
1. Fibres des racines antérieures. 


2. — 
3. — 
4, — 


— postérieures. 
de la commissure antérieure. 
dans les cornes antérieures et postérieures. 


E. ~~ Fibres des nerfs craniens : 
1. Fibres du nerf hypoglosse. 


dupe 
| 


fg — 


=. accessoire. | 

—  vago-glossopharyngien. 
— acoustique. 

— facial. 

— abducens. 

— trijumeau. 

—  pathétique. 

— moteur oculaire commun. 


Au début du sixième mois, la myélinisation est faite dans les fibres suivantes 
qui sont en relation avec le faisceau longitudinal postérieur. 
REVUE NEUROLOGIQUE. — IX. 81 


1114 REVUE NEUROLOGIQUE 


4. Fibres du cordon antérieur qui vont au no: 


2. — du même cordon allant aux autres 

3. — du noyau vestibulaire aux nerfs mo 

4. — du trijumeau au faisceau longitudin 

5. — des cellules de la substance rétic 
bulaires. 

6. — de la région du facial et de l'abduct 
postérieur. 


Ces résultats sont de première importance pour Ii 
les diverses manières dont se comporte le faisceau ] 
les dégénérations secondaires qui s’observent déjà ac 

Nous renvoyons au travail original pour la discus: 
tions intéressantes faites par l'auteur. Un tableau rés 
d'une manière claire, les résultats de la myélinisation 
de la vie embryonnaire. 


1272) Sur l'Origine réelle de l'Obturateur, par 
Roumanie médicale, n* 1 et 2, ! 


Les auteurs décrivent les altérations qu'ils ont trou 
du nerf obturateur chez le chien. Au niveau de la mc 
lombaire, on peut distinguer quatre groupements ¢ 
antérieur, central et externe. Ces groupements persi 
inférieure de ce segment, et dans toute la moitié supt 
dans cette dernière région, il se produit une petite m 
antérieur devient antéro-externe, et par ce fait mé 
devient à son tour postéro-externe. Après la rupture d 
les auteurs ont trouvé des lésions dans les cellules « 
dernier représente donc le noyau de l'obturateur. P. el 
recherches antérieures ils ont montré que le. group 
externe représente l'origine réelle du nerf crural. 


1253) Les Localisations fonctionnelles de la C 
Apapig. Thèse de Bordeaux, 1900 (154 p., 22 obs. 


Abadie s'est attaché au travail considérable qui co: 
connaissances actuelles sur l'anatomie, la physiolo 
gique de la capsule interne. Cette étude modifle ser 
sique, construit sur des notions insuffisantes ou mêm 

Après un historique rappelant l'évolution de la ques 
les méthodes ayant servi à établir l'anatomie de la ca 
la série de coupes d'un auleur, le système, effectué di 
coupes d'un autre auteur. Passant à la partie physiolo, 
résultats obtenus à différentes époques et retient : 
François Franck et Pitres, Beevor et Horsley, Sellier e 

La capsule interne se divisait anatomiquement en ¢ 
moyen au genou, postérieur, et rétro-lenticulaire. La 
tinctions : les segments moyen et postérieur (fibre 
sont seules excilables (mouvements du côté opposé). 
tématisation, la capsule interne a été divisée, par le: 
répartis dans les quatre segments : on décrit couram: 
rieur, un faisceau psychique ; dans le segment moyen 
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un faisceau géniculé ; dans le segment postérieur, le faisceau pyramidal, le faisceau 
de l'hémianesthésie et entre les deux, le faisceau de l’'hémichorée ; enfin, un 
faisceau de l’amblyopie occuperait le segment rétro-lenticulaire. Or, du contrôle 
par les documents anatomiques précis, grâce. à des lésions portant strictement 
sur Ja capsule, il ressort qu'une seule localisation peut étre scientifiquement main- 
tenue, c'est la localisation motrice. 

Toutes les autres, celles des mouvements choréiformes, des troubles de la pa- 
role, des troubles de la sensibilité, des troubles de l'intelligence, sont erronées ou 





incertaines. 
En ce qui concerne les phénomènes moteurs, il est démontré que la capsule A i 
interne est une voie de passage des fibres de projection allant d’une zone rolan- 1." “à 


dique au côté opposé du corps. Les faisceaux destinés à la face traversent |: 
genou, ceux du tronc et des membres, le segment postérieur ; il y a cependant 
des observations de lésions du segment antérieur ayant provoqué des paralysie: 
des membres du côté opposé, et de lésions du segment postérieur ayant provoqué 
des paralysies faciales. Il y a, par conséquent, des variations individuelles dans la 
disposition des faisceaux dans la capsule interne. 

. Aux phénomènes paralytiques, symptôme principal des destructions capsu- 
laires, s'associent très souvent des troubles de la parole, des phénomènes choréi- 
formes, des troubles de la sensibilité, des troubles de l’émotivité, des troubles de 
l'intelligence. Les troubles de la parole ne sont pas de l'aphasie ; ces symptômes 
d'ordre purement moteur constiluent la dysarthrie ou l’anarthrie ; il n'ya pas, 
dans Ja capsule interne, de faisceau de l’aphusie. Les phénomènes choréiformes ne 
s’observent que lorsque les lésions provocatrices des paralysies atteignent le seg- 
ment postérieur de la capsule ; mais il n'est pas dans ce segment un faisceau dis- 
tinct dont la lésion isolée provoquerait l'hémichorée sans paralysie concomitante. 

Les troubles de la sensibilité ne peuvent être localisés ailleurs que dans la zone 
motrice des membres ; il n’est pas permis de déterminer, dans le segment posté- 
rieur de Ja capsule, un faisceau distinct, dont la lésion isolée provoquerait l’hémi- 
anesthésie sans paralysie concomitante. 

Certains troubles de l'émotivité, notamment le rire et le pleurer spasmodiqucs, 
paraissent être susceptibles de se développer à la suite de lésions limitées du 
segment antérieur de la capsule. Les troubles de l'intelligence n’empruntent au 
siège capsulaire des lésions aucun caractère spécial. Ils ne diffèrent en rien de 
ceux qui accompagnent parfois les lésions destructives d’une région cérébrale 
quelconque ; il ne saurait exister, par suite, de faisceau intellectuel capsulaire. 

On voit donc, en somme, qu'il y a des inexactitudes touchant les localisations 
capsulaires généralement admises et que les incertitudes demeurent nombreuses. 
L'auteur a eu le mérite de vouloir faire fléchir une schématisation trop facile 
devant la réalité des faits ; mais les faits bien démonstratifs ne sont qu'en petit 
nombre. et la question de la capsule interne sollicite de nouvelles recherches, 
nombreuses et précises. . THOMA. 


4274) La structure et l'origine du Nerf Dépresseur, par J. ATHANASIU. 
Journal de Vanatomie et de la physiologie, n° 3, mai-juin 1901, p. 265. 


Des recherches de l’auteur il résulte que le dépresseur est un nerf qui, par sa 
constitution, prend place entre les nerfs du système cérébro-spinal et ceux du 
sympathique. I1 contient des fibres dont les unes se rendent au ganglion jugu- 
laire et les autres au ganglion cervical supérieur. Il est certain, étant donnée la 
conduction centripète du dépresseur, que tes fibres, dont le bout périphérique 


ne 
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dégénère, après la section, représentent les prolongements protoplasmiques des 
cellules qui sont situées dans les ganglions, jugulaire ou cervical supérieur. Par 
contre, les fibres qui ont leur bout central dégénéré sont les cylindraxes des cel- 
lules des ganglions intracardiaques. 

C'est par cette disposition que le nerf dépresseur se rapproche du sympathique, 
dans lequel les fibres peuvent parlir des ganglions périphériques pour aller se ter- 


miner dans ceux qui avoisinent l'axe cérébro-spinal, ou dans celui-ci même. 
THoma. 


1275) Le Réflexe du gros Orteil chez les enfants, par Pass. Wien. kiin. 
Woch., 11 octobre 1900, p. 41. 


L'auteur confirme les conclusions de Babinski à ce sujet : chez l'homme normal, 
le chatouillement de la plante des pieds amène la flexion du gros orteil. Chez 
l'homme atteint d’une lésion du faisceau pyramidal, et chez l'enfant normal, 
jusqu'à neuf mois, il se produit au contraire une extension. A la naissance en effet, 
le faisceau pyramidal n'a, suivant Babinski, qu'un développement incomplet. 
Chez l'adulte, l'extension réflexe du gros orteil marque donc un retour vers le 
type infantile ; on l’observe toujours chez les idiots microcéphales ou anencéphales. 

O.-D. FranLess. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


1276) Une anomalie de formation de lAqueduc de Sylvius (Ueber ein 
Bildungsanomalie am Aquaeductus Silvii), par le professeur H. OPPeNHxix (Ber- 
lin). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, mars 1000, p. 177. (La pagina- 
lion 175 et 176 manque dans ce volume). Avec 2 figures dans le texte. 

Il s’agit du dédoublement du canal de Sylvius, dans sa partie supérieure, par 
une membrane névroglique, chez un individu mort de paralysie bulbaire asthé 

nique (sans lésion anatomique). P. L. 


1277) Contribution à l’étude anatomo-clinique de la Microcéphalie 
(Beitrag zum klinisch-anatomischen Studium der Mikrocephalie), par G. Mis- 
GAZZINI, professeur de neuropathologie à Rome (Laboratoire de l'asile des 
aliénés de Rome). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, vol. VII, juin 1900, 
p. 429 (avec 11 dessins dans le texte). 


Il s’agit d'un microcéphale de dix-sept ans dont Cividellia publie l'observation 
dans le Bulletino della reale, accademia di Roma de 1890-91. M. décrit ici, avec 
de grands détails qui ne se prêtent pas à l'analyse, les recherches macroscopiques 
et microscopiques qu'il a fait sur le cerveau de ce microcéphale. Il en discute avec 
soin la pathogénie. Une bibliographie contenant 104 publications termine le travail. 

P. LapamE. 


1278) Actinomycose généralisée affectant le Cerveau, par W. Nims, 
Deutsche medic. Wochen., 25 septembre. 1900, p. 613. 


Les troubles nerveux furent les suivants : attaques de vertige suivie de convul- 
sions du côté droit et de perte de connaissance, fréquemment répétées ; la der- 
nière eut lieu après une intervalle calme de six mois et fut très intense. Un mois 
aprés violente céphalalgie à gauche; bientôt après, paralysie du facial droit et 
aphasie, paralysie du bras droit, de la jambe droite, coma durant un jour, et 
mort. . 
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A l'autopsie du cerveau, on trouva sur la surface des lobes pariétaux gauches 
une masse grisatre, de la grosseur d'une grosse noiselte, ridées de plis contenant 
un pus vert, épais. Dans la substance blanche du mème lobe, abcès de la grosseur 
d’une petite noisette rempli de pus vert où pullulaient les masses parasitaires 
<aractéristique. Ces cas de localisation cérébrale sont rares. 0.-D. F£arLess. 


1279) Pyémie du Sinus latéral et Abcès du Cervelet. Rythme de 
Cheyne-Stokes. Cessation de la respiration pendant l’anesthésie. 
Ù Guérison, par H.-F. Warernouse. Lancet, 30 mars 1900, p. 931. 


L'auteur rapporte le cas d'un dentiste chez lequel il avait diagnostiqué une 
thrombose septique de l’un des sinus latéraux. Après une crise de douleurs con- 
tinues à la base du cœur s'était installé un murmure systolique ; toux et expeclo- 
ration jusde pruneaux. Le malade étant dans un état désespéré, l'auteur ouvrit au 
hasard le sinus gauche, enleva un thrombus septique et lia au-dessus et au-des- 
sous la jugulaire interne. Une grande amélioration survint et persista pendant 
plus d’un mois. Mais à celte époque, après des crises de vomissements, de céphalée, 
le malade tomba dans le coma. Double lésion des nerfs optiques, rythme de 
Cheyne-Stokes; pouls, 50. On explora le lobe temporo-sphénoidal sans autre 
résultat qu'une déchirure opératoire qui causa par la suite, pendant un certain 
temps, de la surdité verbale. Mais l'examen du cervelet découvrit un abcès dont 
on retira environ 45 grammes d’un pus fétide. Une grande amélioration 3e pro- 
duisit immédiatement et alla jusqu’à la guérison complète, la surdité verbale cessa 
bientôt. Pendant l'opération il y eut cessation de la respiration, que l'on dut sup- 
pléer artificiellement. Cependant l’anesthésie était incomplète.  O.-D. FEARLESS. 


4280) Des lésions des Nerfs Optiques au début de la Sclérose en . 
Plaques (Ueber Erkrankungen des Sehnerven im Frühstadium der multiplen 
Sklerose), par L. Bruns et B. Sté.tinc (Hanovre) Monatsschrift für Psychiatrie 
und Neurologie, vol. VII, février p. 89 et mars 1900, p. 184 (avec 14 dessins 
dans le texte). 


Travail trés instructif, basé sur 24 observations, dont la plupart sont discutées 
et commentées avec beaucoup de soin, spécialement au point de vue du diagnostic. 
Plusieurs autopsies. Les auteurs montrent la fréquence des troubles visuels au 
débat de la sclérose en plaques, troubles qui sont fréquemment transitoires et dont 
plus tard le malade ne se souvient plus. Souvent les troubles visuels précèdent de 
longtemps les symplômes de la sclérose en plaques etrestent isolés. Ils acquièrent 
ane importance diagnostique: très grande dans les cas frustes sr nombreux qui 
font penser au tabes spasmodique ou au développement d’une tumeur cérébrale, 
ou à l'hystérie, ou enfin à l'existence d’une névrose toxique. Les auteurs en sont 
arrivés à la conviction que la lésion isolée des nerfs optiques, doit appeler l'atten- 
tion sur la possibilité d'une sclérose en plaques au début, chez les jeunes gens, 
quand on ne trouve pas une cause plausible pour l'expliquer, et qu'elle s'améliore 
et guérit plus ou moins rapidement et complètement. P. LADAME. 


4281) Contribution à l'anatomie pathologique de la Paralysie Géné- 
rale (Beitrag zur pathologischen Anatomie der progressiven Paralyse), par 
Jos. STARLINGER (laboratoire de l'asile rural de la Basse-Autriche à Vienne pro- 
fesseur Wagner). Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, vol. VIT, janvier 1900, 
p. 4 (Planches I à III), 


Il s’agit d'un homme atteint de paralysie générale à forme tabétique à l'âge de 
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41 ans (suite de surmenage et de syphilis). Hémiplégie droite persistante après 
plusieurs altaques ; démence progressive; parésie du facial à gauche; atazie, 
douleurs fulgurantes et tremblements. Mort par pneumonie après deux ans de 
maladie. | 

Autopsie : Périencéphalite des lobes fontaux avec atrophie. Au Marchi, dégéné- 
ration prononcée des circonvolutions rolandiques à gauche, descendant sans 
interruption jusque dans le faisceau pyramidal de la moelle épinière à droite. 
Aucun foyer limité nulle part dans les centres nerveux. 

Peu après, l’auteur eutl'occasion d'observer un second cas absolument analogue. 
Dès lors, il examina par la même méthode 2{ cas qui montrèrent la grande 
fréquence de ces dégénérations des faisceaux pyramidaux, soit d’un côté, soit des 
deux côtés (dans 6 cas, dégénération intense d'un seul, côté; dans 9 cas la 
dégénération était distincte soit d'un côté, soit des deux; enfin dans 6 cas elle 
n'était pas certaine). — Dans tous les cas intenses, il y avait eu, un ou deux mois 
avant Ja mort, des attaques apoplectiformes, suivies ou non de paralysies traasi- 
toires ou permanentes. Plus ces attaques avaient été graves plus la dégénérescence 
du faisceau pyramidal correspondant était prononcée. 

Ces lésions dégénératives sont-elles spécifiques à la paralysie générale? L'au- 
teur n’en a pas trouvé de semblables dans cinq cerveaux d'autres aliénés. Mais il 
suppose qu'on pourrail peut être en trouver d’analogues dans la démence sénile. 
La dégénération est la suite de la lésion des cellules de l'écorce, résultant elle- 
même de celle des vaisseaux. P. Lapaue. 


1282) Contribution à la connaissance des modifications histologiques 
de la Moelle épiniére, des Racines spinales et des Ganglions spinaux 
dansla Paralysie Générale (Zur Kenntniss der histologischen Veränderungen 
des Rückenmarkes, der spinalen Wurzeln und Ganglien bei Dementia paralytica’, 
par Cur. SiBeLius (Travail de l'Institut pathologique d’Helsingfors, Finlande!. 
Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie, vol. VII, juin 1900, p. 491. 


Résumé fait par l'auteur deses recherches sur vingt-quatre moelles de paralytiques 
généraux. Il a trouvé parfois des lésions des zones endogènes qu'il considère comme 
secondaires, de sorte qu'il met en doute l'existence d’un tabes endogène d'origine 
paralytique. P. Lapaxe. 


NEUROPATHOLOGIE 


1283) Myasthénie grave, par Leonaro G. Gururir. Lancet, 9 février 1901, p. 393- 


L'auteur rapporte un des rares cas de myasthénie observés en Angleterre. Une 
femme, 23 ans, non mariée, entre dans son service le 26 janvier 4 900, se plaignant 
de faiblesse générale et surtout de difficulté de la parole et de la déglutiion. 
Tante épileptique, sœur ayant eu une chorée pendant la grossesse. Antécédents 
personnels bons. Travaille douze heures par jour. Depuis deux ans, la malade à 
de la difficulté à parler et à avaler, la mâchoire inférieure, les muscles du laryn: 
n'obéissent plus. Depuis juillet 1899, les doigts refusent parfois tout service pet 
dant l'écriture; les paupières ne se ferment qu'à moitié, la malade ne pest 
presque plus marcher sans être soutenue. Ces troubles ont été en augmentant tt 
sont exagérés par la fatigue et le travail. 

A l'entrée à l'hôpital, on constate : apparence générale faible et délicate, mais 
non anémique. Parésie des orbiculaires des paupières et des lèvres, des muscles 
de la langue, du voile et probablement du pharynx. Les disques optiques, dass 


RS 
PA $ 


ANALYSES  ‘ 1119 


leurs moitiés internes, sont un peu décolorés. La bouche reste ouverte. L’expres- 
sion générale du visage est mélancolique. La malade ne peut fermer les lèvres ni 
souffler sans saisir son nez. Elle peut mouvoir sa langue, mais ne peut la rouler. 
Après deux minutes, la voix devient presque inintelligible, surtout les labiales 
b, p, et les gutturales k, g. Déglutition difficile, les lèvres ne joignant pas. La 
nourriture tend à se ramasser sous la joue droite. La fatigue augmente sensible- 
ment ces troubles; la main droite soulève 15 kilogrammes, la gauche 20. La perte 
du pouvoir musculaire n’apparait qu'après un certain temps d'exercice. Réflexes 
normaux. La réaction musculaire sous le courant faradique est un peu diminuée. 
Le biceps droit est épuisé el cesse de réagir en une minute, le gauche en une 
minute et demie. Les orbiculaires des paupières et des lèvres se fatiguent bien 
plus vite que les autres muscles faciaux. La myasthénie est bien moins sensible 
aux membres inférieurs. 

Trois mois après, l'élat général s'est beaucoup amélioré. La déglutition est facile, 
il n’y a plus de régurgitation. La parole ne devient indistincte qu'après plusieurs 
minutes. L'œil droit se ferme à peu près, et la malade s'oppose facilement à 


l'élévation passive de ses paupières ; la bouche est plus ferme, la malade semble : 


plus forte et a gagné trois livres. On l’a traitée par le repos et la strychnine. La 
malade quitte l'hôpital au commencement de mai 1900. 

45 juin. — Violente rechute, après une grave émotion par suite de la rupture 
d’un mariage. La bouche est pleine d'un mucus glaireux que la malade ne peut 
avaler ni rejeter. Faiblesse des muscles du cou; si la malade penche un peu la 
tête, celle-ci tombe en arrière, à moins qu'on ne la soutienne avec la main. Abat- 
tement et dépression considérables. 

Le 10 juillet, une courte promenade lui cause une grande fatigue, à la suite de 
laquelle se produit une crise. Bientôt on ne peut plus nourrir la malade qu'avec 
des lavements nutritifs. Le 14, la faiblesse est à son comble ; la voix se réduit à un 
chuchotement. Le 15, la malade, si elle veut tousser pour chasser les glaires qui 
obstruent la gorge, est obligée de presser avec les deux mains sur les côtes et 
l'épigastre. Le diaphragme semble paralysé. La malade meurt le 16, probablement 
par épuisement et asphyxie (impuissance respiratoire). 

À L'AUTOPSIE, le corps est délicatement construit, mais non maigre. Les méthodes 
microscopiques et histologiques les plus perfectionnées pour l'examen des 
centres nerveux ne donnent aucun résultat. C'est donc, comme l'a dit Samuel Wilk 
en décrivant le premier cas observé en Angleterre, une paralysie bulbaire sans 
lésion. | 

Diagnostic de la myasthénie grave. Principaux signes : paralysie bulbaire ordi- 
nairement légère ; faiblesse des muscles faciaux, surtout du groupe extrinsèque de 
l'œil; lésions fréquentes du centre bulbaire respiratoire; attaques graves de 
dyspnée par paralysie des divers muscles accessoires ou essentiels de Ja respi- 
ration; faiblesse générale, fatigue rapide; réaction myasthénique (le muscle 
réagit d’abord au courant faradique, mais cesse bientôt, épuisé ); pas d'atrophies 
musculaires, ni de tremblements fibrillaires, ni de troubles sensoriels mentaux, 
ni de relâchement des sphincters. Début généralement lent et graduel ; rémissions 
et recrudescence caractéristiques, de tous les symptômes. 

Diagnostic différentiel. — Facile avec l'hystérie et la neurasthénie; la dyspnée 
hystérique cesse quand le malade dort et quand on le distrail; ni: cyanose, ni 
angoisse. La paralysie bulbaire ordinaire n’affecte pas toute la face; il n'y a pas 
faiblesse des jambes et du tronc, ni réaction myasthénique. Dans la paralysie 
diphtérique, le réflexe rotulien est absent, il n’y a pas réaction myasthénique. 


h 
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Pronostic. — Très grave. Il y a des guérisons complètes. 
Traitement. — Repos complet pour l'esprit et le corps. Toul autre traitement 
est inutile ou dangereux. O.-D. FRaRLESs. 


1284) Encéphaiopathie Infantile, par Huco Luracs. Wien. Klin. Woch., an XIV, 
n° 25, 20 juin 1904. 


L'hémiplégie, la faiblesse de l'intelligence et l'épilepsie sont trois manifestations 
de l’encéphalopathie infantile, laquelle peut être due aux causes les plus diverses. 
L. drencontré ces trois symptômes chez un homme de 26 ans, ayant eu des con- 
vulsions pendant la dentition et de incontinence nocturne jusqu'à 13 ans. 

O.-D. FraRLess, 


1285) Hémianopsie d’un œil avec Hallucinations de l'Odorat (Hemia- 
nopsie auf einem Auge mit Geruchshallucinationen). Contribution à la connais- 
sance des voies opliques, par Max Ling (Lubeck). Monatsschrift für Psychiatrie 
und Neurologie, vol. VII, janvier 1900, p. £4. avec une planche (IV) et plusieurs 
dessins dans le texte. 


H..., 54 ans, de famille saine, n’ayant jamais été malade. Plusieurs atlaques de 
perte de connaissance d’une durée de quelques minutes. Parésie de la sixième part 
droite. Troubles de la mémoire. Odorat complètement aboli. Puis diplopie; 
violents maux de tête. Pouls ralenti. Trois semaines avant la mort, hémianopsie 
soudaine monoculaire ; la moitié externe du champ visuel droit est perdue. Le 
champ visuel de l'œil gauche est normal. La réaction papillaire hémiopique de 
Wernicke est très manifeste. Onze jours avant la mort, on constate dans les deux 
yeux la papille étranglée. Le diagnostic de tumeur cérébrale devient certain. 
Contractions dans les quatre extrémités. Paresthésie du trijumeau à gauche. 
Hallucination de l’odorat ; le malade se plaint qu'on ait répandu de mauvaises 
odeurs dans la chambre. La connaissance est de plus en plus troublée; difficultés 
de déglutition. Mort quatre mois et demi après le début des symptômes. 

Autopsie. — Les centres optiques corticaux absolument normaux. Une tumeur 
(angiosarcome) à la base a pénétré dans le chiasma, l’uncus et la bandelette 
optique gauches. Examen microscopique au Marchi. 

Lesymptôme de Wernicke!(réaction hémiopique de la pupille) et Ja perte complète 
d’une partie du champ visuel maculaire sont une preuve certaine d'une lésion de 
la voie optique primaire. : -  P, Lapame. 


1286) Le Scotome annulaire dans la Dégénérescence Pigmentaire de 
la Rétine, par Gonin. Annales d’oculistique, février 1901. 


Le rétrécissement concentrique du champ visuel dû à un apport défectueux du 
sang artériel, dans la périphérie de la rétine, a été longtemps considéré comme | 
spécial à la rétinite pigmentaire. Mais il y a d'autres formes de rétrécissement, 
appelées atypiques avec champ visuel excentrique, scotome central et enfin so 
tome annulaire. 

Gonin rapporte six observations de rétinite pigmentaire avec scotome amnu | 
laire. Pour Gonin ce scotome annulaire ne serait pas proprement dit atypique, i 
serait le début du scotome dit périphérique et concentrique. Ce scotome n'est pas 
dû, comme on le croyait autrefois, à un apport défectueux du sang, mais à ane 
altération des cellules visuelles les plus externes (cônes et bâtonnets), et qui sont 
sous la dépendance non de Ja circulation rélinienne, mais choroidienne. Ill y & 
sclérose des artérioles choroidiennes antérieures et postérieures et les lésions st 
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trouveront dans la zone équatoriale ou plus en arrière ou plus en avant, selon le 
siège de l’altération choroidienne. La variabilité dans l'intensité et dans le siège 
des lésions dans la circulation choroïdienne explique les diverses formes de sco- 
tomes. L'anatomie pathologique, mieux que ne saurait le faire l’ophtalmoscope, 
démontre que la lésion pigmentaire principale se trouve non pas à la périphérie, 
mais vers l'équateur et ces lésions équatoriales concordent bien avec le scotome 
annulaire. Le rétrécissement concentrique ne serait donc qu’une phase ultime du 
processus de dégénérescence de la rétine. PECHIN. 


1287) Traumatisme Cérébral, lésions Rétiniennes (Cerebral concussion 
with retinal changes), par L.-A.-W. ALLEMANN. Americ medic., 24 août 1901. 


_ A. rapporte le cas d'un collégien qui eut, à Ja suite d’un coup sur la tête, des 
troubles passagers de la vision, des deux côtés. L'œil gauche en particulier ne 
voyait que les objets très rapprochés, et encore assez indistincts. A l’ophtalmo- 
scope le fond de l'œil apparaissait uniformément voilé et présentait des traces 
d’hémorragies. Guérison en peu de jours. O.-D. Fear.ess. 


1288) Fracture de la paroi Orbitaire du Sinus frontal suivie de Para- 
lysie de muscles orbitaires, par Jocos. La clinique ophtalmologique, 
10 août 1901. . 


Traumatisme de la face à la suite d'une chute de bicyclette. Ecchymose et 
emphysème des paupières gauches. Épistaxis. Diplopie et ptose partielle. Bonne 
vision. Pas de lésions ophtalmoscopiques. L'auteur admet une fracture au niveau 
du rebord orbitaire supérieur, fracture n'allant pas jusqu’à la fente sphénoidale 
où elle atteindrait la branche supérieure de la mr paire, mais ayant déterminé 
une exsudation plastique qui a apporté une gène passagère au fonctionnement du 
releveur de la paupière et du droit supérieur gauche. Cette parésie disparaissait 
au bout de cinq jours. __ Pécmn, 


1289) Fracture comminutive de la voûte irradiée à la base avec 
blessure du lobe occipital droit ; Ophtalmoplégie interne double 
passagère et Scotome paracentral gauche définitif, par L. Don. 
Annales d'oculistique, mars 1901. 


Double ophtalmoplégie interne passagère et scotome paracentral gauche détl- 
nitif chez un homme dont la téte a été violemment traumatisée. La lésion prin- 
cipale existail au niveau de l'os occipital, à droite ; en cette région on dut réséquer 
une partie herniée du cerveau et suturer la dure-mère. La lésion correspondail 
à la deuxième circonvolution occipitale droite. Cette observation clinique apporte 
un appoint sérieux à la théorie de Munk qui admet que la vision maculaire de 
l'un des yeux a son centre cortical en un point limité de l’écorce du lobe occipital 
opposé. 

Le scotome occupe à peu près le cadrant inféro-externe de la projection macu- 
laire dans le champ visuel de l'œil gauche et ce fait peut avoir quelque rapport 
avec l'opinion de ceux qui admettent dans l'écorce occipitale une localisation en 
quadrants des fibres de la vision maculaire comme des fibres de la vision péri- 
phérique. Il y a eu ici lésion de la circonvolution moyenne de l'écorce occipitale. 
Les lésions de la base du crane (des signes manifestes de fracture existaient) ne 
peuvent expliquer cette lésion du faisceau maculaire. PÉCHIN. 
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1290) Deux cas d'Ophtalmoplégie unilatérale, dite nucléaire, par 
MaizcanT et Wiki. Annales d'Oculistique, mai 1901. 


_ Oss. 1. — Femme âgée de 31 ans. Rien à noter dans les antécédents héréditaires. 
A 21 ans, accouchement prématuré; l'enfant meurt le deuxième jour. A 23 ans, 
deuxième enfant à terme atteint dès les premières semaines d'ulcéralions 
buccales, de boutons aux jambes et aux pieds, et d'érythème fessier. Cet enfant 
meurt à 3 mois. A 26 ans 1/2 troisième grossesse. Accouchement à terme d'en 
enfant qui parut bien portant, mais qui ne tarda pas à avoir une éruption maculo- 
papuleuse à teinte cuivrée extrêmement suspecte. Trois mois après ce dernier 
accouchement, céphalées nocturnes et douleurs périorbitaires & gauche, bientôt 
suivies d'une ophtalmoplégie externe complète et presque totale. Vision normale. 
Pas de lésion du fond de l'œil. OŒil droit intact. Otite moyenne chronique qui 
parait avoir débuté pendant la troisième grossesse. On n'a pu relever aucun 
stigmate spécifique ni chez la malade, ni chez son mari. Traitement par les 
frictions et l'iodure de potassium. Au bout de deux mois il ne subsitait qu'une 
légère parésie du droit externe. 

Oss. II. — Homme de 28 ans. Chancre génital induré suivi d'accidents secon- 
daires à 18 ans. A 28 ans ophtalmoplégie complète et totale (seul le sphincter inen 
est intact). Fond d'œil normal. Cette ophtalmoplégie unilatérale a débuté brus- 
quement en une nuit; au réveil du malade, elle était complète. Elle s'accompagna 
de douleurs périorbitaires. Vision au loin normale. Pas d’accommodation. Trai- 
tement par les frictions mercurielles, Piodure de potassium et la faradisation. 
Amélioration notable. Le malade a quitté l'hôpital avant la guérison. En raison 
des douleurs périorbitaires, de l'étiologie spécifique, de la paralysie de la tv* paire 
du côté malade (et non du côté opposé), de la guérison ou de l'amélioration 
notable des accidents paralytiques, l’auteur rejette le siège nucléaire et admet 
une lésion névrilique d'origine spécifique. PEcunx. 


1291) Innervation unilatérale du Muscle frontal dans la Paralysie 
totale Oculomotrice bilatérale. Nouvelles lunettes pour Ptosis, par 
_ SALOMONSOHN. Berlin. Klin. Woch., an. 1901, n° 26, 1 juillet. 


S... constate que la paralysie oculomotrice totale est assez rarement bilatérale. 
La localisation dans ces cas est difficile. L'auteur passe en revue la bibliographie 
et rapporte un signe particulier qu'il a constaté dans la paralysie bilatérale 
totale, l'innervation mono-latérale du muscle frontal. Il y avait ptosis des deux 
côtés, mais à droite, le malade pouvait lever la paupière assez pour regarder. 
Cette élévation était due, non pas à l’élévateur de la paupière supérieure, mais 
bien au frontal, car on l'empéchail en immobilisant ce muscle avec le doigt. 

Q.-D. FEARLESS. 


1292) Recherches cliniques sur le Strabisme des nouveau-nés. Le 
Strabisme fonctionnel congénital existe-il? par Scrini. Archire 
d'ophlalmologie, mai 1901. 

S... a trouvé à la clinique Baudelocque 60 strabisques sur 436 nouveau-nés qui 
n'ont pu être suivis, et à la clinique Tarnier 35 strabiques sur 120 nourrissons 
qui fréquentaient la consultation externe, âgés de 15-jours à 6 mois et qui oat 
pu être observés pendant un certain temps et conclut de ces chiffres, en opp? 
sant 43,3 p. 40) (Baudelocque) à 30,8 p. 100 (Tarnier), que le strabisme devient 
plus rare, diminue et même finit par disparaitre à mesure que l'enfant avance ea 
âge. 
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Cette opposition de deux statistiques différentes ne permet pas: de tirer mathé- 
matiquement pareille conclusion qui ne peut s'établir rigoureusement qu'en 
suivant un certain nombre de sirabiques, nouveau-nés, et en comptant ceux qui 
cessent d'être strabiques au fur et à mesure que ces enfants grandissent. Cette 
statistique, très difficile à établir, en raison de l'impossibilité presque absolue de 
suivre des nouveau-nés, ne serviraient d’ailleurs qu’à confirmer ce que tout le 
monde sait depuis longtemps, à savoir que chez certains enfants le strabisme 
constaté dès Ja naissance diminue et même disparait avec l’âge et sans qu'on 
sache ni comment ni pourquoi. 

M. Pinard a constaté la plus grande fréquence du strabisme chez les enfants 
des primipares et M. Scrini en notant minutieusement tous les détails et toutes 
les péripéties d’un grand nombre d’accouchements semble démontrer l'influence 
génératrice de la durée du travail et de la période d'expulsion sur le strabisme. 

La pathogénie du strabisme congénital n'apparait pas néanmoins avec nettelé 
par cette raison que nous voyons d'une part des enfants strabiques avec des 
accouchements normaux, des enfants non strabiques avec des accouchements 
dystociques et d'autre part des femmes qui ont plusieurs enfants strabiques et 
sans qu’on puisse relever chez elles, soit dans la durée du travail, soit dans la 
période d'expulsion la moindre irrégularité. Ne s’agirait-il donc pas là de pures 
coincidences? PECHIN. 


1293) Le Mal de Tête, par Copeman. Lancet, 20 juillet 1904. 


L'auteur expose avec beaucoup de clarté les différentes interprétations qu'il 
convient de faire du mal de téte, suivant ses caractéres cliniques particuliers et 
les causes nombreuses qui peuvent l’avoir provoquée. Il décrit la céphalée par 
lésion cérébrale, la céphalée par congestion, la céphalée de l'anémie cérébrale, 
de la neurasthénie, des troubles gastriques, la céphalée d'origine toxique; d’origine 
sympathique, la migraine enfin ou « maladie de la céphalée ». De nombreuses 


indications thérapeutiques accompagnent les tableaux cliniques. 
O.-D. FEARLEss. 


1294) Pression Intracranienne après les Blessures à la Tête, par WALTER- 
B. Cannon. Boston Medic. and Surg. Journ., 8 août 4901. 


Pour l’auteur, le gonflement et l'&dème du cerveau après une blessure au crâne 
ne sont pas dus à une transsudalion passive, mais sont le résultat d'un travail 
actif réalisés par des tissus eux-mêmes; ces lissus, par suite des lésions trauma- 
tiques survenues dans leurs vaisseaux, ne reçoivent qu'un apport insuffisant de 
sang, et par suite d'oxygène. Or on sait qu'un protoplasme privé d'oxygène 
absorbe de l'eau; de la les cedémes et tous les signes de tension intracranienne 
observés à la suite de traumatismes du cerveau. O.-D. FRARLESS. . 


1295) Résultats cliniques de l'appréciation de la tonicité du Liquide _ 
Céphalo-rachidien par son action sur les Globules rouges du por- 
teur. — Méthode de détermination de la tonicité du Liquide 
Céphalo-rachidien par son action sur les Globules rouges du 
porteur, par L. Banp. Soc. de Biologie, 9 février 1901, C. R., p. 167 et 168. 


L'auteur déclare que la méthode hématolytique de Hamburger appliquée 
à l'étude de la tonicité du liquide céphalo-rachidien, en faisant usage 
du sang du porteur lui-même, présente de grands avantages sur la cryoscopie. 
Elle est à la portée de tous les praticiens, en dehors du laboratoire; elle est plus 





1124 REVUE NEUROLOGIQUE 


facile, plus sûre et plus sensible que la cryoscopie; elle n’exige que quelques 
gouttes de liquide céphalo-rachidien au lieu de plusieurs centimètres cubes, À 
propos de 10 cas observés dans son service, Bard montre quelle est la valeur 
diagnostique de ce procédé; il confirme d'ailleurs les résultats obtenus par Widal 
à l'aide de la méthode cryoscopique. H. Laur. 


1296) Méningite basilaire postérieure, par Hucu Taunrsriecr. Lancet, 16 fé- 
vrier 1901, p. 459 


Thursfield donne les résultats de 17 observations recueillies par lui à l'hôpital 
des Enfants malades de Londres. Au point de vue bactériologique, il a trouvé, 
dans 8 cas sur 9 examinés, un microorganisme identique au diplocoque de 
Weichselbaum d'où l'on peut conclure à l'identité de la méningite basique posté- 
rieure et de la méningite cérébro-spinale. Comme l'ont déjà observé Barlow et 
Lees, les premiers symptômes sont les vomissements, souvent des convulsions et 
de la rétraction de la tête en arrière. On observe généralement dès la première 
période des troubles oculaires très variés, surtout du strabisme, du nystagmas, des 
lésions rétiniennes, en particulier une décoloration grise du disque perço à 
l'ophtalmoscope, lésion que l'auteur considère comme caractéristique de la 
maladie. A l'encontre de ce qu'on voit dans Ja méningite tuberculeuse, les yeut 
sont écarquillés et semblent chercher la lumière. Autres différences : un très rapide 
amaigrissement, pas d'hyperesthésie cutanée, mouvements « rongeanls » des 
lèvres. Cependant, parmi les 17 cas observés, quatre furent de diagnostic difficile. 
Dans le premier cas il n’y avait pas de rétraction de la tête, et l’on assista à des 
hémorragies rétiniennes. Dans le cas V on diagnostiqua de confiance la méningile 
tuberculeuse. Dans les cas VII et XII, l'auteur soupçonna la fièvre typhoide. Dans 
tous les cas, Thursfeld a constaté une hyperleucocytose considérable. Le signe de 
Kernig existait dans tous les cas, mais il n’est pas pathognomonique. L'auteur l'a 
observé dans des cas de thrombose du sinus latéral, sans méningite. La ponction 
lombaire est la seule intervention qui puisse être utile dans certains cas. 

| 0.-D. FEARLgss. 


1297) Liquide céphalo-rachidien et Méningite chronique dans un Cas 
de Maladie de Friedreich, par F. Baron et A. Cane (deLyon), Soc. de Bio 
logie, 2 mars 1901, C. R., p. 247. 


Le liquide céphalo-rachidien, recueilli à l’autopsie, était très pauvre en 
éléments cellulaires : il contenait surtout des globules rouges, et quelques 
lymphocytes; aucune autre espèce de globules blancs. Le liquide renfermait en 
outre le pneumocoque (le malade ayant succombé à une pneumonie) ; mais on ne 
notait aucune réaction inflammatoire aiguë du côté des méninges. Il y avait en 
outre une pachyméningite cérébrale diffuse et ancienne, offrant les caractères 
d’une inflammation chronique banale, lésion qui n'a pas encore été signalée dans 
la maladie de Friedreich. H. Laxr. 


1298; Cytodiagnostic des Méningites, par Vincent GRirron. Soc. de Biologie, 
5 janvier 1901, C. R., p.41. 


Quatre faits confirmatifs des conclusions de Widal, Sicard et Ravaut en ce qui 
concerne la formule leucocytaire du liquide céphalo-rachidien en cas de ménir- 
gite : dans les trois premiers, lymphocytose (les trois malades succombèrent à 3 
méningite tuberculeuse); dans le quatrième, polynucléose exclusive (il s'agissait 
d'une méningite à méningocoques). : H. Lamy. 


ss 
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1299) Imperméabilité des Méninges a l’Iodure de potassium dans la 
Méningite cérébro-spinale à méningocoques de Weichselbaum, 
par V. Grirron. Soc. de Biologie, 23 mars 1901, C. R., p. 342. 


Conformément aux fails énoncés par MM. Widal, Sicard et Monod, l’auteur a 
constalé que, dans la méningite tuberculeuse, les méninges perdaient la propriété 
qu'elles ont normalement, de s’opposer au passage de l'iodure dans le liquide 
céphalo-rachidien. Il semble en être autrement dans la méningite cérébro-spinale 
à méningocoques : chez un malade observé tout récemment, l’auteur a constaté 
par deux fois que KI ingéré était parfaitement éliminé par les urines, mais 
n'apparaissait à aucun moment dans le liquide céphalo-rachidien. 

H. Lamy. 


1300) Un cas de Méningite Otogéne guéri, par BK&ATELSMANN. Deutsche 


Medicin. Wochensch., 2 mai 1901. 


Le malade, âgé de 22 ans, avait eu une otite suppurée lya quelque temps et 
présentait à l'examen des signes de méningite ou d’un abcès siégeant entre la 
dure-mère et le certeau. On ouvrit les cellules mastoides, qui furent trouvées 
pleines de pus et curettées. Une ouverture, faite ensuite en arrière du canal 
auditif, découvrit entre l'os et la dure-mére un abcès qui fut vidé. Une ponction 
lombaire faite vers le même temps amena un liquide trouble contenant de 
nombreux leucocytes, ce qui fit diagnostiquer une méningite. Peu après le malade 
guérit, conservant toutefois une paralysie faciale. O.-D. FeaRLESs. 


1301) Trois cas insolites de Méningite Cérébro-spinale, par W.-J. Bu- 
CHANAM. Lancet, 13 juillet, 1904. 


Oss. I. — Homme de 40 ans. Méningite compliquée d'arthrite occupant les 
genoux, les hanches et le poignet droit. Mort le sixième jour. A l’autopsie, signes 
bien définis de méningite; de plus, épanchements intraarticulaires d'un liquide 
jaune, huileux, filant. 

Oss. Il. — Homme de 35 ans. Complications hémiplégiques. A l'autopsie, on 
trouve la surface supérieure du Cerveau couverte d'un épaix exsudat fibrineux. 
Pas de traces d'hémorragie. 

Oss. III. — Homme de 45 ans. Méningite cérébro-spinale à type hémorragique 
foudroyant. Diagnostic confirmé par l'autopsie. O.-D. FRARLESS. 


1302) Éléments de Diagnostic dans les maladies de la Moelle, par Joun 
Punton. Medic. Record, 3 aoùt 1901. 


Les conclusions de ce travail sont les suivantes : 1° déterminer, en explorant 
l'état fonctionnel des diverses portions de la moelle, si les symptômes sont bien 
dus à une lésion médullaire; 2° déterminer si la lésion est organique ou fonc- 
tionnelle ; 3° déterminer ensuite la localisation exacte de la lésion et’son mode 
d'invasion, systématique ou non, c'est l'interprétation proprement dite des 
symptômes; 4° le diagnostic se pose alors de lui- même. | O.-D. Feargss. 


1303) Sur un cas de Paralysie de Brown- -Séquard par Gliome de la 
Moelle (U. einen F. von Brown-Sequard'scher Lahmung...), par HENNEBERG (Cl. 
du professeur Joly, Berlin), Arch. f. Psych., t. XXXIII, f. 3, 1900 (35 p. 6 fig. 
Revue gén. Bibliog.). 


H. résume ainsi son observation : homme de vingt-quatre ans. Hémiparésie 
gauche progressive; puis douleurs dans le bras gauche; raideur de la têle, pria+ 
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pisme. Après l'entrée, on note avec quelques variations d'intensité les symptômes 
suivants : nystagmus, diminution de la fente palpébrale gauche, et rétrécissement 

de la pupille. Pas de douleur à la région rachidienne cervicale, paralysie du tre- 

pèze, du releveur de l'épaule gauche, affaiblissement du diaphragme, paralysie du 

bras et de la jambe gauches. Diminution de l’excitabilité faradique à gauche; à 

Fexcitation galvanique, lente secousse du trapèze gauche, exagération des réfleres 

tendineux à gauche, réflexes cutanés normaux. Diminution ou disparition des 

sensibilités à la douleur et à la température de loute la moitié droite du corps, 

sauf au pourtour de l'œil, du nez, de la bouche, et à gauche au-dessus de la 

deuxième côte, sauf aux mêmes régions de la face. Sensibilité tactile diminuée au 

côté gauche du cou, jusqu'à la deuxième côte. Aucun autre trouble de la sensi- 

bilité musculaire, pas d'hyperesthésie. Vomissements, difficulté de ka miction, 
constipation, mort en six semaines. 

A l’autopsie, gliome développé surtout dans le faisceau latéral gauche, commer 
cant au niveau du 6° segment cervical par une infiltration diffuse; ayant sou 
maximum au troisième segment où il prend presque tout ce cordon, respectant 
les cordons antérieur et postérieur ; se terminant au niveau de l’olive par une infil 
tration diffuse. 

La substance grise est atteinte au niveau des quatrième et troisième segments, 
ainsi que la substance gélatineuse de Rolando et la racine spinale du tr- 
jumeau. 

D'une analyse approfondie de son observation et des cas connus avec autopsie 
utilisable (rares d'ailleurs) qu'il résume, H... tire les conclusions suivantes : 

La simple interruption d'un faisceau latéral produit l'analgésie, la thermo-aoes- 
thésie, aucune hyperesthésie, aucun trouble durable de la sensibilité tactile m 
musculaire (cas actuel). 

L'hémisection complète produit l'analgésie et Ja thermo-anesthésie croisée, des 
troubles légers transitoires de la sensibilité tactile de l’un ou l’autre côté, | hyper- 
esthésie, la disparition du sens musculaire du côté de la lésion. 

L’hémisection avec interruption du cordon postérieur du côté opposé produit 
l'analgésie et la thermo-anesthésie croisée, la diminution de la sensibilité tactile 
croisée, la disparition bilatérale du sens musculaire, l'hyperesthésie du côté de la 
lésion. | 

Dans le cas d'interruption d’une moitié de la moelle, du cordon postérieur et de 
la partie antérieure du faisceau latéral de l’autre côté, mêmes phénomènes, sans 
hyperesthésie, mais avec diminution de la sensibilité dans tous ses modes. 

Dans le cas d'interruption des deux cordons antéro-latéraux, analgésie et 
thermo-anesthésie bilatérale (double syndrome de Brown-Séquard). 

Dans le cas d'interruption des deux cordons postérieurs, diminution de la sensi- 
bilité tactile et disparition du sens musculaire des deux côtés (sans hyperes- 
thésie ?) | 

Comme point particulier, noter la persistance de la sensibilité à la face (en forme 
de masque) due à ce fait que les rameaux du trijumeau innervant le pourtour de 
la face doivent avoir leur origine dans les parties les plus inférieures de la racine 
spinale du trijumeau. Les troubles de la sensibilité sont bilatéraux, quoique h 
lésion soit unilatérale; apparemment cela est dû à un entre-croisement des fibres 
du trijumeau dès leur origine. 

A propos des symptômes oculo-pupillaires, H... pense que le centre cilio-spinal 
est plus diffus qu'on ne l’a cru jusqu'ici. Noter ici la coincidence de troubles sudo- 
raux du mème côté (suppression de la sécrétion). . M. TRENEL. 


| ARE 
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1304) Dégénérescence diffuse de la Moelle épinière (Diffuse degeneration of 

_ the spinal Cord) par James J. Putnam et E. W. TayLon. The journal of nervous 
and mental Disease, janvier 1901, n° 1 vol. XXVIII, p. 4 et février 1904, n° 2 p. 74, 
5 planches, 43 p. de texte. 


‘ Cette importante communication est basée sur l'analyse de cinquante observa- 
tions cliniques; elle est la continuation de l'étude entreprise par Putnam dès 1894 
de certaines lésions spinales simulant parfois l'ataxie et associées soit à une anémie 
extrême, soit à dee troubles de la nutrition. 

Tout d'abord une longue discussion prouve que la classification de ces cas en 
deux groupes, comme le veut Bastianelli, est artificielle: en effet, entre le premier 
groupe (dans lequel on range les cas où l'anémie domine la scène, les lésions 
spinales ne se développant qu’à la fin de la vie avec une grande rapidité) et le 
deuxième groupe (dans lequel les troubles nerveux prédominent, les troubles 
nutrilifs étant au deuxième plan), on trouve toute une série de cas intermédiaires : 
la lésion spinale peut être relativement minime dans des cas de longue durée et 
très forte dans des cas à évolution rapide et l’on peut se demander, vu la fré- 
quence des lésions de la moelle dans des cas d’anémie pernicieuse où il n’y eut 
aucun symptôme nerveux pendant la vie, si les lésions nerveuses ne sont pas beau- 
coup plus précoces que ne le fait penser la date d'apparition des symptômes ner- 
veux, date tardive dans bien des cas. 

De l'étude de 50 cas personnels, dont un certain nombre furent examinés au 
pointde vue auatomo-pathologique, P... et T... tirent un certainnombre de déduc- 
tions cliniques. Sexe: les femmes, en raison sans doute de leur faiblesse origi- 
nelle, sont plus sujettes à l’affection que les hommes (33 contre 17). Age: plus dela 

moitié des malades avaient de 50 à 70 ans: àges extrêmes 22 à 71. Etat de la nutri- 
tion : presque tous les malades étaient de petile taille, peu fortement charpentés, 
maigres, et, beaucoup avaient toujours été débiles et anémiques. La diarrhée 
n’est notée que dans 7 cas et la constipation fut plus fréquente. La pigmentation 
de la peau fut très prononcée dans 2 cas. Le saturnisme ne semble pas avoir 
joué un rôle, sauf peut-être dans 2 cas. Au point de vue de l'hérédité, il faut 
noter une tendance familiale aux troubles nerveux ou aux troubles nutrilifs. 

Symptomatologie. — Les paresthésies ont été rencontrées avec une grande fré- 
quence, soit aux mains, soit aux pieds, soit aux organes génitaux el, dans ce der- 
nier cas, il y avait perte de la puissance sexuelle. Dans plusieurs cas, on observa 

des symptômes bulbaires (engourdissement de la langue) : les paresthésies étaient 
parfois fort douloureuses, surtout lorsqu'elles donnaient des sensations de froid 
ou de chaleur intense. La miction est souvent augmentée de fréquence : les 
troubles sphinctériens ne se montrent en général qu'à la phase paraplégique de 
. affection. 

L'instabililé mentale est fréquente. L'atrophie du nerf optique peut se montrer 

(3 cas). Des attaques épileptiformes ont été observées dans deux cas. 

L'étiologie est assez vague : une certaine faiblesse héréditaire de constitution, 
l'hérédité nerveuse, les chagrins, le surmenage, les troubles intestinaux, peut-être 
l'empoisonnement par les métaux, semblent y jouer un rôle. A noter l'absence de 
syphilis et la fréquence de l’anémie pernicieuse. 

La durée de la maladie varie de quelques mois à 13 ans, elle est de 3 à 5 ans en 
moyenne. La marche de la maladie est variable, elle présente souvent de longues 
rémissions spontanées. 

L'étude clinique montre qu'il s'agit bien d'une entité morbide, aussi facile à 
reconnaître que le tabes avec lequel elle a des analogies, quoique sa symptomato- 
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jogie soil moins riche et moins variée. Si c'est un agent toxique qui cause ces 
troubles, il n'est pas nécessaire que cet agent continue son action pour que l'évo- 
lution de Ja maladie abontisse aux diverses dégénérescences. 

L'anatomie pathologique a été étudiée avec soin dans 5 cas dont les observa- 
tions sont rapportées en détail. Voici les résumés des lésions observées : — Oss.I: 
Dégénérescence diffuse des cordons dorsaux et latéraux de la moelle, pas nette- 
ment localisée aux systèmes des neurones; dégénérescence plus marquée dans 
les segments supérieurs de la moelle, que dans les segments inférieurs : légère 
altération des cellules nerveuses : dégénérescence insignifiante des racines ner- 
veuses, dégénérescence hyaline des parois vasculaires. — Oss. II : Dégénérescence 
diffuse de la moelle, très accentuée dans la région cervicale; altérations nettes 
des corps cellulaires; pas de dégénérescence des racines. Vaisseaux normaux. — 
Oss. III : Dégénérescence diffuse de la substance blanche de la moelle, très mar- 
quée dans la région cervicale ; substance grise intacte; plaques de dégénérescence 
légère des racines nerveuses dorsales ; vaisseaux normaux.— Oss. IV : Légère dégé- 
nérescence des cordons dorsaux el latéraux, sans limitation au système des neu- 
‘ rones : légère altération des racines nerveuses dorsales : vaisseaux, bulbe, écorce 
cérébrale, nerfs phériphériques normaux.— Oss. V : Dégénérescence diffuse sartoat 
.les cordons latéraux et dorsaux, simulant une véritable dégénérescence combi- 
née des neurones, plus marquée dans les segments supérieurs de la moelle : léger 
envahissement du bulbe. Légère dégénérescence hyaline des vaisseaux. 

Enrésumé, on trouve : 4° une dégénérescence diffuse presque limitée à la moelle, 
souvent en plaques plus ou moins discrètes ; 2° une altération constante des cor- 
dons dorsaux et latéraux, n'observant pas la distribution des neurones ; 3° ane 
prédominance des lésions dans les régions cervicale et thoracique de la moelle; 
4° l'intégrité habituelle des racines nerveuses et périphériques ainsi que de la sub- 
stance grise ; 5° des troubles vasculaires insigniflants. 

Discutant longuement la classification et l’histologie pathologique de cette affec- 
tion, P... et T... concluent : 

4° Qu'il existe une affection bien délimitée du système nerveux atteignant sur- 
tout la moelle et que l’on peut dénommer « dégénérescence diffuse de la moelle 
épinière ». 

2° Qu'on ne trouve pas de différences caractéristiques dans les lésions dues à 
différentes causes. 

3° Que l’anémie a été assez souvent trouvée comme cause occasionnelle, mais 
qu’elle n’est pas nécessairement en cause. 

4° Que les causes de la muladie sont encore absolument obscures. 

L. TOLLEMER. 


1305) Troubles de la Marche chez les Vieillards (en particulier sous 
forme d’Abasie trépidante) ; leur origine physique ou fonctionnelle 
[Ueber den Zusammenhang zwischen anatomisch bedingter u. functioneller 
Gangstérung (besonders in der Form von trepidanter Abasie) im Greisenalter], 
par PETRÉN (Lund), Arch. f. Psychiatrie, t. XXXIII, £. 3, et t. XXXIV, f. 2, 1900-1901 
(100 p., obs. Bibliogr.). 

Dans ces longs articles exclusivement cliniques et critiques P... donne les 
observations de plusieurs vieillards, présentant avec quelques variantes des symp- 
tômes rappelant de près l’astasie-abasie ou l’abasie trépidante, ou encore la clau- 
dication intermittente, ou la paralysie agitante avec ou sans tremblement. 

Ces troubles de la marche s’accompagnent dans la règle d'obtusion intellectuelle, 
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sinon de démence. Il serait difficile de donner une description résumée, synthé- 
tique de ces troubles qui participent dans leur aspect de chacune des affections 
sus-nommées. 

La coexistence de l'affaiblissement mental, l'inhibition que produit chez les ma- 
lades la conscience plus ou moins claire de leur impotence, leur passivité qui fait 
que, selon le mot de Brissaud, « ils n'agissent plus en quelque sorte que par 
obéissance » compliquent l’interprétation des phénomènes observés. Tous les ma- 
lades étant alhéromateux et ayant présenté parfois des symptômes qu'on peut 
rapporter, soit à des lésions en foyers, soit à des lésions des nerfs phériphériques 
ou des vaisseaux des membres inférieurs, P. est enclin à penser que des troubles 
moteurs réels ayant un substratum anatomique sont exagérés par l'intervention 
d’un élément psychique. Il pose la question de la possibilité d’une hystérie mono- 
symptomatique ou de la neurasthénie. Il fait à ce sujet une bonne revue de l’hys- 
térie des vieillards ainsi qu'une critique des théories de l’hystérie (en particulier 
celle de M. Sollier). | M. TRÉNEL. 


1306) Recherches sur l'Excitabilité Électrique chez les Enfants du 
premier âge, spécialement dans ses rapports avec la Tétanie 
(Untersuchungen über die elektrische Erregbarkeit im frühen Kindesalter, mil 
besonderer Beziehung auf die Tetanie), par Lupwic Mann (Clinique pédiatrique 
de Breslau) Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie. vol. VII, janvier 1900, 
p. 14. 


Les résultats des recherches sur 56 enfants normaux, de dix jours à irente mois, 
sont donnés en tableaux (excitation du nerf médian dans le pli du coude, courants 
faradique et galvanique ; électrode normale de Slintzing, de 3 centimètres carrés de 
surface ; grande électrode indifférente de 50 centimètres carrés sur le sternum). 

Au-dessous de huit semaines, comme l’a indiqué Wetphall, les réactions électri- 
ques sont plus faibles. L'auteur divise donc ses enfants en deux groupes qui don- 
ment les chiffres moyens suivants : 


Moyennes. Faradisation. Galvanisation. 
(écartement des bobines) NFG PFC POC NOC 
Centimètres. mA 
13 enfants ayant moins de 
huit semaines........ . 83,1 2,61 2,92 5,12 9,28 
43 enfants ayant plus de 
hnit semaines.......... 110,4 1,41 2,24 3,63 8,22 


Mais la comparaison des chiffres extrêmes (maxima et minima) des enfants 
normaux et de ceux atleints de tétanie importe plus que les moyennes pour le 
diagnostic. Voici les conclusions de l’auteur : 

- 4° L'examen d’un seul nerf (le médian) suffit pleinement pour la démonstration 
de l'augmentation de l’excitabilité électrique dans la tétanie ; 

- 2° Si la contraction minimale du médian est au-dessous de 0,7 milliampère, 
pour NFCily a une augmentation de l'excitabilité. Au-dessus de ce chiffre, l'exci- 
tabilité peut être aussi augmentée, mais la contraction cathodique de fermeture 
est insuffisante pour le démontrer ; 

3° Il existe sûrement une augmentation de l'excitabilité lorsque la contraction 

cathodique d'ouverture (NOC) a lieu au-dessous de 5 milliampères. Cette règle est 
constante dans la télanie. 
4° On observe souvent dans la tétanie (contrairement à ce qui exisle à l'état 
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normal) que la contraction anodique d'ouverture (POC) est égale ou même plos 
forte que celle de fermeture (PFC) ; 

5° Le fait de la contraction tétanique de fermeture à la cathode (NFTe) n'est pas 
un signe certain de l'augmentation de l’excitabilité ; 

6° Les chiffres faradiques sont généralement plus élevés dans la tétanie qu'à 
l'état normal, mais ils ne suffisent pas toujours pour reconnaitre l'augmentation 
de l'excitabilité ; 

7° Cette augmentation peut être décelée dans tous les cas de tétanie, parfois 
mème elle est le seul symptôme de cette malailie. 

L'auteur termine en protestant contre les conclusions de Dubois et Cornaz qui 
veulent remplacer le galvanomètre par le voltmétre. Mann affirme que ses obser- 
vations sonten contradiction absolue avec celles de Cornaz et de Dubois qui reposent, 
dit-il, sur une technique défectueuse. P. LaDAME. 


1307) Myotonie de la premiére enfance: ses rapports avec la Tétanie, 
par Hocasincer. Wien. medic. Woch., 1900, n° 7. 


L’auteur pense qu'on réunit, sous le nom de tétanie in'antile, deux affections en 
réalité très distinctes : l'une, caractérisée par des spasmes toniques, douloureux, 
intermittents des muscles des membres, apparait entre le quatrième et le 
vingtième mois, chez des enfants généralement rachitiques, sujets aux laryngites, 
aux convulsions. 

Elle se manifeste surtout vers la fin de l'hiver et le début du printemps. L'autre, 
que H... appelle myotonie, n'a de commun avec la précédente que les contractions 
toniques; mais celles-ci sont indolores, persistantes, et se produisent surtout dans 
les fléchisseurs de l'avant-bras. On rencontre, à un certain degré, cette myotonie 
chez des enfants bien portants, et on la détermine facilement par la pression sur 
le plexus brachial, qui peut même amener une contracture tétanique de la main. 
H... considère cette maladie comme une exagération de l’hypertonicité musculaire 
qui est normale chez les nouveau-nés, par suite de l'absence d'inhibition corticale 
qui plus tard corrige l'hypertonus. 

L'auteur décrit une forme intermittente, une forme persistante, el une forme 
généralisée à tout le corps et présentant des contractions assez semblables au 
trismus tétanique. Mais il n'y a pas accroissement de l’excitabilité musculaire ou 
nerveuse. Il y aurait, dans Jes formes graves, des lésions des cornes antérieures. 

; 0.-D. FEARLESS. 


1308) Le Liquide Céphalo-rachidien dans le Tétanos spontané, par 
Mizian et Lecros, Soc. de Biologie, 30 mars 1901, C. R. p. 382. 


Étude de deux cas mortels, l’un en huit, l’autre en dix-huit jours : i° le liquide 
conserve sa limpidité, sa coloration, sa fluidité pendant toute la durée; même aux 
périodes terminales, il ne renferme aucun élément figuré; ce qui permet de diffé- 
rencier le tétanos spontané des méningites cérébro-spinales; 2° il ne renferme 
aucun germe microbien décelable par. les méthodes usuelles; 3° la loxine téta- 
nique ne traverse pas les méninges, car l’inoculation à la souris mème de doses 


massives reste négative. | H. Lamy. 
1309) Myxædème congénital et Myxcodéme fruste, par le professeur 
Desove. Presse médicale, n° 39, 45 mai 1901, p. 225 (2 obs., 3 phot.). 


D... présente deux malades atteints de myxædème, et à cette occasion rappelle 
comment le myxcedéme tel que nous le concevons aujourd'hui nous est connu, 
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grace aux rapprochements qu'ont fait les cliniciens entre les goitreux, les crétins, 
les myxedémateux proprements dits et les thyroidectomisés. Le myxædème com- 
prend donc plusieurs variétés, et davantage encore si on considère ses formes 
frustes. Le myxæœdème est par conséquent fréquent, bien plus fréquent qu'on ne 
croyait autrefuis. Cependant il ne faudrait pas, par une exagération inverse, 
voir parlout ces formes frustes et faire rentrer dans le myxœdème des affections 
(certains cas d’obésité, certains infantilismes) qui ne rappellent que de très loin 
cette maladie. FEINDEL. 


1310) Myxcedéme infantile. Crétinisme. Athyroidie, par H. Quixcxe. 
Deutsch. medicin Woch., décembre 1900, p. 787 et 805. 


Oss. I. — Garcon, six mois. Insuffisance thyroïdienne par atrophie postérieure à 
la naissance. Crétinisme complet. Hypertrophie de la langue. Le traitement 
thyroïdien est donné pendant quatre ans et amène une amélioration très sensible, 
Une éruption acnéiforme a été attribuée à la médication. L'enfant meurt de 
diphtérie et l'on constate aussi l'atrophie du thymus et du corps pituitaire. 

Oss. II. — Petite fille, s'étant bien développée jusque-là, commençant déjà à 
parler el à marcher, subit au quinzième mois un arrét de développement, avec 
régression de l'intelligence et de l'activité; atrophie dentaire, inégalité pupillaire, 
concavité du dos du nez, expression idiote. Le traitement amène une rapide 
amélioration, qui continue après la cessation. 

A quatre ans, l’enfant est normale, sauf l'absence des dents. Pendant la convales- 
cence, desquamation cutanée. 

Ce cas ne présentait pas les symptômes typiques de l'athyroïdie, Quincke 
l'appelle insuffisance thyroïdienne subaigué. La chute des dents est un exemple 
du polymorphisme des manifestations de |’insuffisance thyroidienne. 

O.-D. FRARLESS. 


1341) De l’Obésité, par GaBnieL Leven. Thèse de Paris, n° 342, 9 mai 1901 (126 p., 
44 obs., bibl.) chez Steinheil. 


L'auteur démontre que l'obésité est un symptôme et non une maladie. Le 
symplôme morbide a sa raison d'être dans une nutrition troublée; comme la 
nutrition est sous la dépendance du système nerveux, il est logique de rechercher 
si le sytème nerveux peut avoir une influence directe sur l’engraissement. Or ces 
preuvent abondent (adipose localisée des névralgies anciennes, adiposes généra- 
sées de plusieurs maladies du système nerveux), et de plus, les symptômes de 
neurasthénie et de névrose se retrouvent toujours chez les obèses. FEINDEL, 


4312) Contribution à l'étude de l'Obésité chez les enfants, par 
Mile Nenama Braouvé. Thèse de Paris, n° 381, 23 mai 1901 (64 p., 44 obs.), chez 
Boyer. 


L'auteur montre que les cas d’obésité ne sont pas très rares chez les enfants et 
que la plupart du temps il faut invoquer, comme cause, l'hérédité arthritique. 
FEINUEL. 


4313) Observation de Spasme Idiopathique de la Langue (Ein Fall von 
idiopatischem Zungenkrampf) par Sagncer (Hambourg) Monuisschrift für 
Psychiatrie und Neurologie, vol. VII, janvier 4900, p. 77. 


F..., 29 ans. Accès de bâillements avec raideur dans les bras, puis contractions 
rapides de la langue pendant une à une minute et demie. Guérison après quatre 
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mois de traitement anti-anémique (fer et arsenic). L'auteur ne croit pas quil 
s'agisse d'hystérie (?). P. LADAME. 


1314) Observation de Crampe clonique du Masséter (Ein Fall von clo- 
nischen Masseterenkrampf), par ARTHUR VON SARB6, Monatsschrift fiir Psychia- 
trie und Neurologie, vol. VII, juin 1900 p. 493. 

Chez une femme de trente-quatre ans, à la suile de chagrins et d'un traumatisme 
de la tête, on observe un tremblement clonique de ta mâchoire (après un trem- 
blement général du corps) sans aucun stigmate d'hysiérie (forte dépression 
psychique\. Ce cas est à rapprocher de ceux de Strümpell et de Ranschburg. 
Aucun traitement ne réussit à guérir ce symptôme que l'auteur attribue à une 
« diathése de crampe » (!), par analogie à la diathèse de contracture. Les réflexes 
rotuliens étaient très exagérés.. P. LaADAuE. 


1315) Ghorée sénile, par Biscuorr. Deutche Arch. fur klin. Chirurg., vol. UXIX. 
| n° 4. 

Hémichorée gauche datant de cinq ans chez une femme de 73 ans. Troubles 
considérables de la parole ; pas de paralysie, pas de troubles mentaux. 

Mouvements irréguliers de la têle à droite, à gauche, en avant et en arrière; 
mouvements fréquents de langue, en tous sens. 

Autopsie. — Pas de lésions essentielles. B... a réuni 68 cas de chorée sénile 
observés par divers auteurs; il conclut: 1° que la chorée sénile est d’égale fré- 
quence chez l'homme et la femme; 2° que le rhumatisme ou les complications 
cardiaques sont rares; 3° que généralement l'intelligence reste saine; 4° que le 
plus souvent la chorée est bilatérale. Environ 20 p. 100 des cas ont été améliorés 
par le traitement. Q.-D. FEARLESS. 


1316) De la Crampe des Ecrivains et des autres affections Ner- 
_veuses. Observations de Paralysie chez un marchand de nou- 
veautés, de Crampe des pianistes, de Tremblement des brodeuses 
à la machine et de Crampe des télégraphistes, par Taowas D. Save. 
Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, an XIV, n° 2, p. 149-160, mars- 
avril 1904. 


Sous le nom d’affections nerveuses professionnelles S... comprend tous les 
troubles fonctionnels, nerveux, musculaires, survenant à la suite de l'usage 
excessif el maladroit des muscles mis normalement en action par l'exercice de 
certains métiers. Il appelle particulièrement l'attention sur cet usage maladroit, 
car c'est lui qui joue un rôle prépondérant dans l’étiologie. 

La crampe et la paralysie des écrivains sont les plus connues de ces affections ; 
mais celles-ci se rencontrent aussi fréquemment chez les télégraphistes, les dac- 
tylographes, les pianistes, les violonistes, les tambours, les mécaniciens, les 
marchands de nouveautés, les forgerons, les rouleurs de cigares et de cigarettes, 
les faiseurs de crochet et en un mot chez tous ceux dont la profession nécessite 
la répétition continuelle du même mouvement. 

Savill présente quatre cas qui sont des exemples typiques d'affections nerveuses 
professionnelles. Le travail continu et prolongé d'un groupe musculaire peut 
donner lieu à cinq symptômes morbides. Par ordre de fréquence et d'apparition, 
ces symptômes sont: a, la raideur (crampe ou spasme tonique); b. la douleur ; 
c. la faiblesse musculaire ; d. le tremblement; e. l'atrophie ou quelquefois l'hyper- 


trophie. E. FEINDEL. 
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1317) Mouvements Associés Héréditaires (Ererbte Mitbewegungen), par 
Max Lévy (de Charlottenbourg), Neurol. Centr., n° 13, 4er juillet 1901, p. 605. 


 L... rapporte l'observation d’un malade qui présentait une multitude de mouve- 
ments associés dont la plupart étaient la reproduction symétrique des mouve- 
ments exécutés du côté opposé (quand il boutonnait son vêtement ou jouait du 
piano d'une main, l'autre main exécutait les mêmes mouvements, etc.), dont 
certains, moins accusés, se produisaient du mème côté (par exemple, quand 
il regardait d'un côté, la langue se tournait du même côté, quand les orteils 
faisaient un mouvement, les doigts du même côlé exécutaient le même mouve- 
ment). De plus l'écriture de la main gauche ‘se faisait en miroir. Or ces 
mouveuients associés et celte écriture en miroir se retrouvaient chez la mère du 
malade et chez l’un de ses fils. D'après L... ces mouvements associés se retrouvant 
dans trois générations doivent Lenir à un développement anormal des centres du 
cerveau gauche ou à une relation anormale de ces centres avec les fibres nerveuses: 
les mouvements des membres dépendent dès lors d'un double centre comme les 
mouvements des groupes à action normalement symétrique et le contrôle du 
souvenir et de l'intelligence peut devenir insuffisant pour limiter strictement le 
mouvement aux muscles d'un côté ou aux muscles utiles. D'ailleurs, les mouve- 
ments associés, les mouvements bilatéraux et symétriques entre autres, au moins 
ceux de la face, sont beaucoup plus fréquents à mesure qu’on descend dans l’é- 
chelle animale et chez les jeunes enfants. . A. LÉRI. 


4 


PSYCHIATRIE 


1318) Un cas d’Ichtyose diffuse chez un Imbécile, par P. GoxzaLes. Rivista 
sperimentale di freniatria e. med. leg., Vol. -XXVII, fasc. 1, 15 avril 19014, p. 26. 


Cas intéressant par la forme et l'intensité de la lésion cutanée, expression de 
la dégénérescence du sujet; sur l’imbécillité primitive de celui-ci se greffèrent, à 
la puberté, des idées délirantes hypocondriaques. F. DELENI. 


1319) Origine Toxique de la Neurasthénie et de la Mélancolie, par 
M. ALLEN Star. New-York med. Record, 11 mai 1901. 


L'auteur décrit la forme de neurasthénie qui succède souvent à la mélancolie 
grave, et qui est caractérisée par une céphalée intense, avec lourdeurs de tête, 
impossibilité de concentrer l'attention, irritabilité de tempérament, désordres 
digestifs et circulaloires fréquents. Il remarque la grande quantité d'indican 
trouvée dans ces cas, le compare aux scories du haut fourneau, et ne définit pas 
l'agent toxique auquel il l'attribue. Il donne quelques indications thérapeutiques. 

O.-D. FEARLESS. — 


1320) L’étiologie de la Mélancolie, par H.-H. Stoner. Medical News, 
° 17 août 1901. 


L'auteur croit à l'origine mélabolique des émotions normales désagréables 
ou douloureuses, el, par suite, des émotions pénibles anormales, qui constiluent la 
mélancolie. O.-D. F£&ARLESS. 


1321) Localisation cérébrale de la Mélancolie, par BERNA“D HOLLANDER. 
Journ. of Ment. Science, août 1904. 


Dans une étude très approfondie, H... essaie de démontrer, en s'appuyant sur 
de nombreuses autopsies, celte thèse que la mélancolie est localisée dans le lobe 
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pariétal, et spécialement dans la région des circonvolutions angulaire et supra- 
marginale. Dans les cas observés par H..., en effet, la mélancolie accompagnait des 
lésions pariétales diverses. L'auteur s'appuie aussi sur cette idée que la mélan- 
colie a pour origine la crainte, qui a son siège dans le lobe pariétal. 

O.-D. FEARLESS. 


THERAPRUTIQUE 


1322) Nouveau mode opératoire pour l'Ouverture de la Cavité Cra- 
nienne pour l'examen pathologique ou anatomique, ou dans un 
but chirurgical, par G.-C. Van Wazseur. Arch. fiir Anat. und Physiol., 1901, 
vol. CLXII, n° 4. 


L'auteur a imaginé une scie spéciale dont la lame est garnie d'une garde qui 
l'empêche de blesser, en pénétrant trop avant, la dure-mère. Van W... décrit une 
hémicraniotomie telle qu'on peut la faire facilement en trois incisions, sans aucun 
danger, avec sa scie. * O.-D. FRARLESS. 


1323) Essai sur la Douleur envisagée principalement au point de 
vue. chirurgical, par Azseat Dupuy. Thèse de Paris, n° 338,8 mai 1901, chez 
Boyer. 


La faculté de souffrir, est un rapport avec le développement du cerveau. Plus 
d'être est élevé en organisation, plus il est apte à ressentir la douleur. 
FEINDEL. 


1324) Tic douloureux. Ablation du ganglion de Gasser. Guérison, 
par Henry T. Wituiams. Philad. medic. Journ., n° 189, 10 août 1901. 


Observé chez une dame H... trente-huit ans, bons antécédents. Première attaque 
de névralgie en 1890. Opérée en 1893 par le docteur J.-M. Lee, qui sectionna les 
extrémités nerveuses du côté droit de la face (cicatrice). Amélioration qui dure 
quatre mois seulement. En 1894, le docteur Lee dit avoir réséqué le ganglion 
sphéno-palatin ; pas d'amélioration. En 1896, section du nerf dentaire. En 1897, 
grossesse, amélioralion notable pendant trois mois, puis retour des douleurs, sen- 
siblement accrues et constituant un tic douloureux caractérisé. 

Entre dans le service de l’auteur, le 11 août 1899. Le 30, première opération 
section des racines du trijumeau en passant sous le lobe sphéno-temporal. Pas 
d'amélioration. Le 2 septembre, nouvelle opération. Incision sur la partie sapé- 
rieure de la région temporale, longue de 8 centimètres environ, en forme d’S 
regardant en haut et en avant; l’incision continuée sur l'os, forme deux volets demi- 
circulaires qui, rabattus, découvrent une ouverture rectangulaire ; la dure-mère 
ouverte, le lobe temporo-sphénoïdal est relevé vers le haut, découvrant la dure- 
mère qui forme la paroi supérieure du cavum de Meckel. Incision, ablation da gan- 
glion de Gasser, éloignement des extrémités distales et proximiales. Remise en 
place des organes, couture, une heure. Quatre jours après, la malade put prendre 
des aliments solides. Guérison entière, qui a persisté. O.-D. FranLrss 


1325) Des différentes interventions chirurgicales dans le traitement 
des Ulcéres Variqueux, par M. CaiLeron.Thèse de Paris, n° 335, 8 mai 1901 
(96 p.), chez Boyer. 


L'intervention qui semble le mieux convenir aux ulcères récents est la greffe 
dermo-épidermique de Thiersch. Aux ulcères chroniques, mais peu étendus, on 
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opposera l'élongation des nerfs, avec curettage el suture de l'ulcère. Dans les cas 
d’ulcére d’étendue moyenne, on tentera la dissociation fasciculaire du sciatique. 
Enfin les ulcères chroniques et rebelles seront améliorés par l'incision circonfé- 
rentielle. | FEINDEL. 


1326) Suture des omoplates dans l’Atrophie Musculaire Progressive, 
par O. Earnaror. Archiv. für klinische Chir., 1901, vol. 63, n° 3. 


E... rapporte deux cas d'atrophie musculaire progressive chez des gens de 
vingt ans avec de grande faiblesse des épaules et des bras. Etselberg pra- 
tiqua la suture des deux omoplates ensemble au moyen d'un fil d'argent, le long 
duquel se forma un pont osseux réunissant les deux omoplates. Chez les deux su- 
jets l'accroissement de force des bras fut considérable. O.-D. FEARLESS 


1327) La Correction des Difformités du mal de Pott par l’Hyper- 
extension, par R. Tunstaut TayLor. Johns Hopkins Hospit. Bulletin, février 1904, 


p- 33. 


Hadra, Chipault (1895), Goldthwait et Metzger ont étudié sucessivement et pré- 
conisé l'hyperextension comme moyen de ramener la colonne vertébrale infléchie 
par le mal de Pott, à sa courbure normale. L'auteur a imaginé dans ce but des 
appareils spéciaux, qu’il appelle « kyphotones » et dont le fonctionnement est le 
suivant : le patient a le bassin soutenu par une selle quelconque ; la traction est 
opérée sur la tête, les pieds étant attachés, par une bande spéciale prenant son 
point d’appui sous le menton et sous l’occipital. Les bras sont maintenus relevés 
en haut. Taylor a remarqué ensuite que l'extension agissait surtout dans la région 
lombaire et moins dans la région de la'lésion, c'est-à-dire au milieu du dos. Pour 
obvier à cet inconvénient, il appuie fortement, pendant l'extension, la déforma- 
tion elle-même sur un support spécial. L'auteur a obtenu ainsi des oblitérations 
complètes de la difformité, soit par l'extension verticale, soit par l'emploi d’un 
kyphotone-lit où la région déformée appuie plus fortement encore sur son sup- 
port, par suite du poids du corps. Pendant l'extension, on confectionne une jaquette 
pldtrée qui maintient ensuite la rectitude de la colonne vertébrale jusqu'à guéri- 
son. Taylor ne donne pas d’anesthésique pendant la réduction, en raison du jeune 
âge des patients et du peu d'intensité des douleurs. Des figures et des tracés de 
courbure de la colonne vertébrale, avant el après le traitement, accompagnent 
cet article. O.-D. FranLess. 


1328) Traitement orthopédique des Difformités et infirmités résultant 
des maladies du Système nerveux. Transposition des tendons, par 
B.-E, Mac Kewzie (de Toronto). Canad. méd. associat., 34° réun. ann. à Winnipeg, 
Manitoba, 28-30 aoû 1904. 


L'auteur ne veut pas qu'on fasse l'amputation d’une jambe, sous prétexte qu’elle 
ne se prête plus à la marche. Il a obtenu d'excellents résultats en essayant de 
rétablir l'équilibre d’un membre par la modification et Je déplacement raisonné 
du point d’attache de certains tendons. 

Discussion. — H.-B. Suazz (d'Ottawa) rapporte le cas d’un petit garçon qui fut 
opéré par Mac Kenzie. Avant l'opération, il ne se levait de sa chaise qu'avec beau- 
coup de peine, et, en marchant, était obligé de se reposer tous les & ou 5 mètres. 


Après l'opération, il put marcher facilement, sans aide ni bâton, au bout de peu 
de Lemps. O,-D. FranLesss. 
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1329) Traitement de l’ Aphasie, par GuTzuann. Berliner Klinische Wochensehrift, 
. 45 juillet 1904. 


G... base sa méthodesurlesimpressions optiques et tactiles au moyen desquelles il 
réapprend au malade à former et à articuler successivement chaque son: les voyelles 
d’abord, puis les labiales, puis le sonm, etc. Souvent, les exemples écrits font 
plus d’effet que les exemples parlés. Dans l'aphasie sensorielle, où le son est percu, 
maisnoninterprété, le malade doit être entrainé à la lecture des lèvres. Il ne faut 
pas pour cela bien entendu négliger la méthode auditive. O.-D. FEARLESS. 


1330) La Hernie Cérébrale au cours età la suite de la Trépanation, par 
H. Casocue. These de Paris, n° 339, 8 mai 1904 (162 p., 85 obs., bibl.), chez Boyer. 


La hernie immédiate reconnait comme cause unique l'excès de tension intra- 
cranienne produit par la présence d’un néoplasme ou d’un abcès volumineux. La 
méningo-encéphalocèle est quelquefois recherchée par la chirurgie palliative ; 
l'encéphalocèle constitue un obstacle à la recherche d'une tumeur cérébrale, et sa 
gravité tient surtout à ce qu'elle accompagne des lésions elles-mêmes ‘graves, 
tumeurs inopérables, tumeurs du cervelet. La mort est, dans ces cas, le résultat 
non de la résection herniaire, mais du shock, de la compression bulbaire par la 
tumeur cérébelleuse ayant cessé d’être suspendue dans le liquide céphalo-rachidien 
soustrait, ou de l’edéme cérébral par décompression. 

La hernie consécutive reconnaît des causes multiples (infection, excès de tension, 
élasticité du tissu cérébral, edéme, etc.). Au point de vue anatomique, elle est 
constituée par du tissu cérébral; les cas où on a trouvé un‘fungus dure-mérien 
sont exceptionnels. Son apparition constitue évidemment une complication de 
l'intervention cérébrale. Néanmoins, sa gravité n'est’ pas extrême et elle tient 
beaucoup plus aux lésions concomitantes (méningite, abcès, etc.), qu'à la hernie 
elle-même. FEINDEL. 


1331) Traitement de l’Ataxie du Tabes par des exercices coordonnés 
(A note on the treatement of the ataxia of Tabes by means of co-ordinated 
exercises), par Epwin BRauweLL. Edinburgh medic. Journ., vol. X, n° 3, sep- 
tembre 1904. 


' L'auteur fait l'historique de la question; il aborde ensuite le point de vue 
théorique: le tabétique, par suite de lésions centripétes multiples, se fait une 
idée fausse et inexacte des mouvements qu'il accomplit, et c'est pourquoi il les 
accomplit mal. Il faut donc lui apprendre par la « méthode de rééducation » de 
nouveaux mouvements don! les neurones centripètes restés in{acts lui permettront 
de se faire une juste représentation. B... donne ensuite un manuel de la gymnas- 
tique méthodique à suivre. Q.-D. FEARLESS. 


1332) Sur l’Analgésie Cocainique par Voie rachidienne, par NéÉLarox. 
Société de Chirurgie, 11 mai 1901. 


N... comple actuellement dans sa pratique 150 cas de rachi-cocainisation; dans 
les deux tiers des cas, les résultats immédiats de la rachi-cocainisation furent bons 
ou même excellents ; dans un tiers des cas, ils furent passables ou médiocres. 
Une seule fois, chez un vieillard cachectique, il y eut des symptômes d'intoxica- 
lion véritablement inquiétants. 

Les résultats consécutifs furent en général très simples ; on n'eut jamais à noter 
que des troubles fort légers et passagers : céphalée, vomissements, rachialgie, 
élévation de température, troubles certainement beaucoup moins désagréables 
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que ceux qu’on observe après la chloroformisalion ou l’éthérisation. Dans deux 
cas seulement les malades présentèrent des symptômes inquiétants: dans l’un de 
ces cas il s'agissait d'un épileptique qui, pendant plusieurs jours après Ja cocaïni- 
sation, présenta uné céphalée intense avec balancement rythmique de la tête; 
dans l’autre, d’une femme nerveuse qui pendant huit jours eut également une 
céphalée atroce. 

En somme, la rachi-cocaïnisation est une méthode d'anesthésie très importante. 

Dans 7 ou 8 cas, N. a essayé, pour combattre les malaises du début de la co- 
cainisation, — angoisse, agitation, nausées, — de faire respireraux malades quel- 
ques bouffées de chloroforme, et a remarqué que presque toujours, quand on s'y 
prenait à temps ces malaises étaient supprimés ou très atténués. Il serait utile de 
continuer des recherches de ce côté. 

ScHwARTZ trouve que malgré ses inconvénients, la cocainisation médullaire 
donne des résulta(s qui sont bien faits pour lui attirer la faveur. 11 ne faudrait 
cependant pas généraliser cetle méthode, d’ailleurs encore susceptible de per- 
fectionnements ; elle doit figurer à côté de l’anesthésie générale par le chloro- 
forme et par l'éther, mais ne pas prétendre à la remplacer; excellentes pour cer- 
taines opéralions sur le bassin et les membres inférieurs, elle ne peut être utilisée 
dans les grandes opérations abdominales qui exigent une résolution complète et 
parfois très prolongée du sujet. 

RicaRD a eu recours une cinquantaine de fois environ à Ja rachi-cocainisation. 
Jamais il n’a éprouvé de difficultés particulières dans la technique, il a utilisé des 
solutions de cocaïne tantôt tyndallisées, tantôt stérilisées, et n’a jamais dépassé 
la dose de 1 centigramme et demi. Il a toujaurs obtenu une anesthésie parfaite. 
Cependant il a abandonné cette méthode à cause des accidents auxquels elle 
donne lieu et qui l'ont fâcheusement impressionné, il a été surtout frappé par les 
nausées, la pâleur de la face, l'anxiété respiratoire, les sueurs froides, l'agitation 
et la petitesse du pouls qu’il a observées chez la plupart de ses opérés à la suite 
de l'injection. Les vomissements et les céphalées post-opératoires ont, chez cer- 
tains de ses malades, été d’une intensilé inouïe. De tous ces faits, il a retiré une 
mauvaise impression, une sorte de crainte qui l’a empêché de continuer ses 
essais et il attendra pour les reprendre, que ses collègues aient apporté des résultats 
plus rassurants. E. F. 


1333) Analgésie chirurgicale et obstétricale par Injection sous-arach- 
noïdienne lombaire de Cocaine, par A. Marois. Bullelin médical de 
Québec, avril 1901, p. 407. 


Technique et compte rendu de douze opérations. FRINDEL. 


1334) La méthode de Bier, par Pau. Rectus. Société de Chirurgie, 11 mai 1904 
et Presse médicale, n° 38, 11 mai 1904, p. 217. 


R... déclare tout d’abord qu'il n’est pas un adversaire intransigeant des injec- 
tions lombaires; s’il a signalé devant l’Académie de médecine, les accidents 
graves que relatent les recueils scientifiques, c’est qu'il n'en avait pas trouvé 
trace dans la monographie de M. Tuffier, le travail le plus complet sur la matière. 
A le lire, on croirait la méthode « innocente », et, comme il n'en est rien, ila 
cru l'avertissement nécessaire. La place de R... dans le débat est entre le groupe 
des réfractaires, le plus nombreux à la Société de Chirurgie, et celui des apôtres 
enthousiastes qui tiennent la technique pour fixée et la doctrine pour parfaite. R... 
a obtenu des résultats parfois très bons, parfois mauvais, le plus souvent médiocres. 
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Il revient aujourd’hui sur l'historique, la technique du procédé, la marche de 
l’analgésie, Ja littérature du sujet et en particulier les cas de mort imputables à 
l'injection rachidienne qui ont été signalés. 

Pour conclure, dit R..., je n'ai point « exécuté » la rachi-cocainisalion dans mon 
rapport à l'Académie ; je n'ai point, comme l'a écrit M. Tuffier, prononcé son 
éloge funèbre : après avoir montré les belles anesthésies qu'elle nous donne par- 
fois, j'ai signalé les accidents aux prix desquels on l'achète, et je ne crois à 
l'avenir de la méthode que si on l’améliore sensiblement ; si elle restait telle 
qu'elle est aujourd'hui, incertaine et inégale, et peu rassurante, il ne faudrait 
l'accueillir que comme un procédé d'exception. F. FP. 


1335) Sur l’Analgésie médullaire Cocainique, par Bazy. Société de 
chirurgie, 15 mai 1901. 


Cette méthode d’anesthésie, dont la technique paraît très simple, a des incon- 
vénients graves : elle fail assister les malades & toutes les péripéties de leur 


opération ; les vomissements qui se produisent au cours de celle-ci peuvent être 


très génants; la céphalée post-opératoire est parfois excessivement pénible, enfin 
et surtout la cocaïne est parfaitement capable de causer des accidents mortels. Au 
cours de ses recherches sur l'absorption de la vessie, B... a noté plusieurs fois chez 
les animaux en expérience un œdème du poumon qui ne survenait qu'après 
l'injection de cocaine, ce qui fait croire que, dans le cas de mort de M. Taffier 
l'œdème pulmonaire devait reconnaitre la même origine. 

En somme, la rachi-cocainisation est très inférieure à l'anesthésie générale sans 
compter que celle-ci peut être poussée, arrêtée, reprise au gré de l'opérateur, 
tandis qu'après une injection de cocaine il est impossible de régler les effets de 
cette substance; il faut les subir tous, jusques et y compris les effets mortels. 

GÉRARD-MARCHANT, donne une observation de rachi-cocainisation dont le résuliat 
fut merveilleux : l’analgésie se montra parfaite pendant toute l'opération, qui 
dura vingt-cinq minutes; la malade ne présenta ni vomissements, ni céphalées ; 
bref, ce ful un succés complet. 

ROUTIER a pratiqué une demi-douzaine de rachi-cocainisations pour de petites 
interventions sur le périnée, les organes génitaux, et sur les membres inférieurs; 
toujours il a obtenu des résulats anesthésiques parfaits ; les accidents qu'il a 
observés : vomissements, céphalée, n'ont jamais été sérieux. Il avait donc tout 
lieu d'être satisfait de la méthode et, s’il y a renoncé, c'est qu'il lui reproche de 
permettre aux malades d'assister à leur propre opération; c'est là un inconvénient 
grave qui fait qu il continue à se servir de l’anesthésie générale. 

GuiNaRD n'a eu recours à la rachi-cocalnisation qu'une seule fois pour trépaner 
une colonne vertébrale dans un cas de méningite spinale streptococcique : or, 
son malade a souffert pendant toute la durée de l'opération ; n'est-il pas possible 
que ce soit précisément cet état inflammatoire des méninges qui ait! empéché la 
cocaine d'agir comme elle le fait sur les méninges normales ? E. F. 


1336) Un cas d’Injection sous-Arachnoïdienne Lombaire de Gocaine 
(A proposito de un caso clinico de injeccion sub-arachnoidea lombar de cocaina), 
par A. Raventos, Revista de Medicina y Cirurgia, Barcelona, 15 mai 1904, p. 203, 


Gangrène du pied, amputation de la jambe, puis de la cuisse, chez un artério- 
scléreux. L'auteur fait observer que la mort, quatre jours après la seconde 
intervention, n'est pas imputable à la cocaïne, mais au processus gangreneux ds 
moignon. F. Decent. 
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1337) A propos de la Rachi-cocainisation, par Wattuer. Soc. d. 
29 mai 1901. 

W...rapportele cas d'une jeune femme rachi-cocainisée pour une opére 
et qui, tout s'élant bien passé, crut pouvoir rentrer chez elle après 
Deux heures après, éclosion d'accidents graves qui durèrent plusieurs 

Kunuissow, Recius remarquent qu'il faut faire reposer les malades, 1 
Ja cocalnisation locale. 

Guixaro recommande de soustraire un peu de liquide céphalo-rach 
d'injecter la solution de cocaine (quantité égale) afin d'éviter l'hyperte 
faire la ponction à gauche de la colonne lombaire côté où, par suite ¢ 
convexité normale, les lames vertébrales offrent le maximum d'écarte 


1336) Sur la Rachi-Cocainisation, par Learns, Porter, LrGui 
Recus. Société de Chirurgie, 22 mai 1901. 

Suite de la discussion sur la valeur et les inconvénients de la méthc 
orateur rapportant ce qu'il a observé dans sa pratique. Reclus fait ren 
la rachi-cocaïnisation a été employée dans bien des cas où la simp 
cocainique locale aurait suffi. 1 


1339) Sur la Rachi-Cocainisation, par H. Turrien. Soc. de C. 
29 mai 1904, et Presse médicale, n° 46, 8 juin 1904, p. 265. 

T... résume les débats qui ont eu lieu dans les précédentes séances « 
de Chirurgie et maintient intégralement les conclusions qu'il a formulé 
rement; lanalgésie cocainique par voie rachidienne doit rester dat 
chirurgical, et sa place est nettement marquée entre l’anesthésie | 
l'anesthésie locale. 

Toute la chirurgie des membres inférieurs, de l'abdomen et du thori 
faite sous son couvert et sans accident. La méthode cst surtout à emy 
qu'une maladie viscérale rend l'anesthésie générale particulièrement : 

Quand on considère que la méthode n'a pas plus de deux ans 
qu'elle a donné de bons résultats entre toutes les mains, on ne peut qi 
fait du chemin parcouru et être assuré de son avenir. Fain 


1340) La Ponction Epidurale du canal sacré, par F. CATHELIN. 
Pratic., n° 34, 24 août 1901. 

C... rappelle à nouveau la technique des injections épidarales dans le 
qu'il a imaginées et pratiquées Je premier. ll insiste sur ses avantages, 
son innocuité. Malgré les résultats encourageants obtenus par Chipa' 
ne croit pas à l'avenir chirurgical de sa méthode ; mais il ne prétend 
treindre à l’analgésie médicale. C'est une voie d'absorption médicamer 
rale, et elle est à tenter pour la plupart des médicaments solubles 
par les voies buccale, rectale, et sous-cutanées, qui présentent des in 
sérieux. O.-D. Fr 


4344) Injections intra et extradurales de Cocaïne à dos 
dans le traitement de la Sciatique (Valeur comparée des deu 
Résultats immédiats et tardifs), par Du Pasquisr et Léri. Bulle 
Thérap., 15 août 1901. 

Frappés du soulagement rapide que plusieurs cliniciens (Achard, 

Guillais, etc.) venaient d'obtenir dans certaines affections doulot 
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membres inférieurs par la simple injection d'une dose minime de cocaine dansie 
liquide céphalo-rachidien (5 milligrammes), MM. Du Pasquier et Léri ont cherché 
à se rendre compte, dans les cas qui se sont présentés à leur examen, d'une part, 
si ce soulagement rapide élait constant, d'autre part, quelle était sa durée et sil 
n'en pouvait résulter des accidents tardifs peut-être plus sérieux que la douleur 
qu'il s'était agi de soulager. -. 

Ces essais leur ont montré que la dose minime de 5 milligrammes était d'ordi- 
naire suffisante pour obtenir un soulagement rapide dans les sciatiques de date 
relativement récente, même dans les sciatiques à forme névritique, mais que le 
soulagement était d'autant moins durable-et moins absolu que la sciatique était 
plus ancienne ; or, la faiblesse de la dose de cocaine employée, ne met pas com- 
plètement à l'abri de tout accident consécutif et dans plusieurs cas des céphalées 
extrêmement persistantes, des vomissements pendant une huitaine de jours, une 
fois même une légère fièvre, leur ont fait regretter l'emploi de ce mode de trai- 
tement d'autant plus que les cas qu'il soulage le mieux sont précisément ceux 
qu’on arrive aussi le mieux à soulager par des traitements plus sûrement inoffen- 
sifs: ils concluent donc, en n'admettant ce mode d'injection que pour procurer 
coûte que coûte un soulagement immédiat, mais momentané, dans des cas parti- 
culièrement douloureux et tenaces, presque comme deroiére ressource avant les 
interventions chirurgicales. 

L'injection extradurale, récemment préconisée par Sicard et par Cathelin, ne 
leur a, au contraire, jamais donné d'accidents quelconques et pourtant les résul- 
tats thérapeutiques ont été presque aussi bons en se contentant des doses mi- 
nimes de 1 à 2 centigrammes ; ces doses sont très généralement suffisantes et les 
auteurs conseillent de commencer par ces doses et par cette voie le traitement des 
sciatiques, surtout pas trop anciennes, qu'une médication courante (siphonnage, 
révulsifs et anesthésiques divers) n’aura pas rapidement calmées. Ils repoussent 
l'usage recommandé par Cathelin d’une solution très étendue, la solution à 
4 p. 100 leur paraît la meilleure pourvu qu'elle soit poussée à 4 ou 5 centimètres 
de profondeur, suffisamment près du paquet des troncs nerveux : les bons résultats 
obtenus avec ces faibles quantités de liquide et d’alcaloide leur paraissent 
s’expliquer par le conlact direct de la solution avec les nerfs, malgré leur gaine 
durale, beaucoup plutôt que par une absorption par les vaisseaux sanguins. 

° A. 


. 
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1342) Grosse et fine Anatomie du Systeme Nerveux central (The 
Gross and minute anatomy of the central Nervous System), parH.-C. Gonbinier. 
Londres, Rebman Limited, 1901. 


Ce livre, illustré de très nombreuses et fort bonnes gravures, est remarquable 
par ses descriptions claires et concises ; l’auteur fait leur part, mais bien distincte, 
aux théories qui ont fait leurs preuves et aux hypothèses les plus probables. 

La première partie du livre est consacrée à la cellule nerveuse, à la fibre, aux 
terminaisons, au neurone considéré en totalilé. 

L’anatomie de la moelle est exposée ensuile ; les différents faisceaux sont 
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étudiés d'une manière très claire. La même qualité se retrouve en ce qui 
concerne le bulbe. L'auteur est peut être un peu dog ymatique pour ce qui. 
a rapport aux origines réelles des nerfs, l’origine des fibres des corps res- 
tiformes, les connexions des noyaux de. Thypoglosse. _La description du cer- 
velet, des pédoncules est également complète. Le chapitre du cerveau contient 
une bonne description des systèmes d'association et de projection; l'anatomie 
des vaisseaux du cerveau est remarquablement traitée: peut-être la descrip-. 
tion de la surface cérébrale est-elle un peu écourtée. L'auteur, sans proposer des 
hypothèses plus ou moins probables, a exposé d'une facon complète l'état de la 
question des localisations. Le chapitre relatif à I’ embryologie, également précis, est 
suivi par des indications techniques, qui terminent l'ouvrage. O.-D. FEARLESS. 
1343) Les Maladies de l'Orientation et de l'Équilibre, par le professeur 
J. Grasset, de Montpellier (Bibliothèque scientifique internationale, Alcan, 
291 p. 1901). : 


Dans cet ouvrage, consacré à l’une des questions les plus ardues et_en même 
temps les plus neuves de la neuropathologie, M. Grasset souligne, et accentue la 
double tendance que l’on retrouve dans ses dernières publications (1) : il s'élève 
de plus en plus au-dessus des espèces nosologiques, des maladies localisées, pour 
embrasser l'étude des processus généraux et édifier en quelque sorte la pathologie 
générale du système nerveux ; d'autre part, il donne, en matière de localisations” 
encéphalo-médullaires, le pas à la physiologie sur l'anatomie et substitue à l'étude, 
jusqu'ici prépondérante, des régions, des, systèmes et des groupements anato- 
miques, l'étude certainement plus féconde, mais aussi bien plus difficile, des fonc- 
tions et des syndromes. « Je crois, dit-il, que le plan de la pathologie entière 
devra être fait sur ce principe : n'est-il pas plus utile de faire la physiopathologie 
de la fonction glycogénique que de consacrer des chapitres distincts aux mala- 
dies du foie, aux maladies du pancréas, aux maladies du bulbe?... Cela a été un 
grand progrès quand on est arrivé à penser anatomiquement la pathologie ; aujour- 
d'hui il faut le penser physiologiquement. L'étude du cadavre est bonne, mais com- 
bien supérieure est l'étude de l'homme vivant, malade ou bien portant! » - 

Cette double tendaace ne saurait, en neurologie, évoluer sans une orientation 
parallèle vers la philosophie, science moins métaphysique qu’autrefois et qui tend 
à emprunter aux sciences exactes leurs méthodes d’investigalion. Depuis long- 
temps déjà M. Grasset s'est dirigé, par goût, vers la critique philosophique, et sa 
forte étude sur les « Limites de la Biologie », qui va paraître dans la Biblio- 
théque de philosophie contemporaine, révèle, en même temps que l'étendue de 
ses connaissances, quelques-unes de ses idées personnelles en psychologie. 

Après avoir, suivant l'usage constant de son enseignement clinique, rapporté 
l'observation d’un certain nombre de sujets atteints de troubles de l'équilibre 
(20 dans l'espèce), M. Grasset résume les notions anatomo-physiologiques qui lui 
paraissent le mieux établies sur le grand appareil nerveux qui préside à la double 
fonction de l'orientation et de l'équilibre, à l'équilibration en un mot. L’équilibra- 
tion est, en effet, composée de deux éléments différents qui se complètent : une 
fonction centripète d'orientation et une fonction centrifuge d'équilibre ; entre les 
deux, des centres d’équilibration. | 


(1) Leçons sur les contractur es; De Vautomatisme psychologique; Distribulion segmen- 
segmentatre des symptômes en séméiologie médullaire ; Analomie clinique générale du sys 
1ème nerveux et Anatomie clinique des centres nerveux ; Diagnostic des maladies de l’encé- 
phale ; Diagnostic des maladies de la moelle. 
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Les voies :centripètes d'orientation sont : 1° les voies kinesthésiques (sens mus- 
culaire et stéréognostique) et sensitives générales, directes (nerfs périphériques, 
ganglions rachidiens el racines postérieures, cordons postérieurs, noyaux de Goll 
et de Burdach, faisceau sensitif médullo-cortical) et indirectes (cordons postérieurs, 
colonne de Clarke, faisceau cérébelleux ascendant, pédoncule cérébelleux inié- 
rieur, écorce du cervelet, pédoncule cérébelleux supérieur, noyau rouge et thala- 
mus, faisceaux rubro-cortical et thalamo-cortical); 2° les voies labgrinthiques 
(nerfs cochléaire et vestibulaire) ; 3° les voies optiques, visuelles et kinesthé- 
siques. Certains nerfs, comme le pneumogastrique, peuvent également, à l'élal 
pathologique, servir de voies centripèles d'orientation. 

Les voies centrifuges de l'équilibre sont : le faisceau pyramidal, le faisceau céré- 
belleux descendant, le faisceau rubro-spinal ou prépyramidal. 

Les centres d'orientation et d'équilibre siègent dans le cervelet, le noyau rouge, le 
noyau du pont, l'appareil labyriuthique, l'écorce cérébrale. De ces centres, les uns 
répondent à l'orientation inconsciente et à l'équilibre involontaire (polygone inf 
rieur de l’automatisme), les autres à l'orientation consciente et à l'équilibre volos- 
taire (polygone supérieur ou cortical). 

Après avoir ainsi classé et hiérarchisé les voies et les centres de l'orientation el 
de l’équilbre, M Grassel passe en revue les diverses maladies intéressant l'appareil 
d'équilibration. Parmi ces maladies, les unes, comme le tabes, le tabes spasmo- 

‘dique, la maladie de Friedreich, les maladies du cervelet et du labyrinthe, frap- 
pent spécialement les fonctions d'équilibration; les autres, moins systémal- 
sées (hémorragies, ramollissements, tumeurs, sclérose, sclérose en plaques, 
artério-sclérose) comprennent dans leur tableau symptomatique, d'ailleurs asser 
complexe, certains troubles de l'équilibre. Citons dans ce chapitre, une étude 
approfondie du signe de Romberg, qui serait « un signe de l'altération des cordons 
postérieurs, avec intégrité des neurones cérébelleux » (ceux-ci assurent l'équi 
libre les yeux ouverts). « L’ataxie par lésions des neurones cérébelleux est sans 
Romberg, qu'il y ait lésion simultanée des cordons postérieurs (comme dans!e 
Friedreich) ou qu’il n'y ait pas de lésion simultanée des cordons postérieurs laln- 
phie cérébelleuse). Quand Jes cordons postérieurs sont atteints en même temps 
(comme dans le Friedreich), les réflexes rotuliens sont abolis; quand les corduns 
postérieurs sont intacts (atrophie cérébelleuse), les réflexes rotuliens sont couser- 
vés ou exagérès. » 

Vient ensuite l'important chapitre de la Sémiolugie de l'orientation et de l'équilibre. 
Les phénomènes qui traduisent le trouble de l'appareil d'équilibration (anesthésies, 
hyperesthésies, paresthésies, verliges,abasies, astasies,ataxies,chorée, tremblements) 
sont groupés dans un tableau d’ensemble suivant une classification rationnelle. 


LES SYMPTÔMES DE L'APPAREIL NERVEUX D'ORIENTATION ET D’EQUILIBRE 


1. Les anesthésiesel hyperesthésies kine- 
tiques et sensurieiles : Kinesthésies et 


{ 
Diminulion : \ hypukinesthésies, sensation d'orients- 
Les Anesthésie ou tion au repos et dans les mourements. 
I. Symptômes sensations hypesthésie. sens musculaire et sens siéréognos 
ubjectits d'orientation tique, sensation de fatigue, — ane 


thésies et hypéresthésies sensorielles 
d'orientation 


troublées par 2. Les hyperesthésies el hyperalgésa 


kinéliques et sensorielles : Crampe, 
sensation de fatigue, fatigue du tones 
akinesia algera. 


Exagéralion : \ 
Hyperesthésie ou 
hyperalgésie. 


=n 
| 
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| Perversion : 


Les 
I. Symptômes : 
subjectifs | sensations 


d'orientation . : 
ou t Paresthésie. 
d'orientation son 
troublées par: 


\ 


DANS LES MOUVEMENTS : 





3. Les paresthésies de l'orientation seule: 
Erreurs de localisation (allachasthé- 
sies et allochiries), polyesthésies, 
synalgies, allochirie auditive et para- 
cousie. 

4. Les paresthésies de l'orientation et de 
l'équilibre : Vertiges. 


AU REPOS : 
ABASIES, ASTASIES. 





5. Les abasies par aki-|5 bis. Les astasies 


Diminution : 
Akinésie. 


nésie : abasies para-| par akinésie 
lytiques, paralysies| hypotonies par- 
nocturnes ou par! tielles. 
occlusion des yeux. 





| 


| Ezagération : 
Hyperkinésie | 


Il. Symptômes( L'équilibre | 
objectifs ou < est troublé 


d’équilibre par : ' 
Contrac À 
tions 
Per- | irrégu- | 
version :\ lières. 
Paraki- 
nésie. 
Les mou- 
vements 
anor- 
maux 
sont des: 
Tremble- 
ments. 





6. Les abasies et les as{asies par hyperki- 


nésie: A. Entrainements, mouvements 
de rotation, giration, propulsion, 
procursivité; déviation conjuguée de 
la tête et des yeux ; continuation auto- 
malique des actes. — B. Raideurs et 
hypertonie, états cataleptiques et 
cataleptuides, syndrome de Thomsen, 
claudication intermittente, contrac- 
tures. 


8. Les chorées : para- 
7. Les ataxies :| kinésies irrégulié- 
Parakinésies ir-| res au repos, asta- 
régulières dans! sies parakinétiques 
lesmouvements,| acontractionsirré- 


abasies paraki-| gulières : ataxie 

nétiques à con-| du tonus, chorées 

tractions irré-| etépilepsies symp- 

gulières. tomatiques, myo- 
clonies. 


9. Les tremble- 

ments tntention-|10. Les tremblements 
nels : parakiné-| du tonus : Para- 
sies réguliéres| kinéaies régulières 
dans les mouve-| au repos, astasies 
ments, abasies| parakinétiques à 
parakinétiques| mouvements régu- 
à mouvements| liers. 

réguliers. 


Chacun de ces symptômes est soigneusement décrit et interprété. A signaler tout 
particulièrement la magistrale description du vertige. Ce trouble, sur lequel M. Gras- 


set a récemment publié un important article d 


ans la Revue philosophique (mars et 


avril 1901) est « le signe des excilations anormales des centres d'orientation et 
d’une insuffisance anormale du polygone à assurer l'équilibre... C'est comme 
Vhyposystolie ou la claudication intermittente du polygone de l'équilibration », 
Le vertige est surtout produit par l’altération de l’une des trois grandes séries 
d'orientation : les voies kinesthésiques générales, les voies labyrinthiques et les 
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voies visuelles (optiques ou oculo-motrices), ou par celles des centres de l'équili- 
bration (cervelet, bulbe; protubérance, labyrinthe). 

Comme conséquences pratiques, M. Grasset aboutil à l'intéressante formule que 
voici : « La mise au repos du sens générateur d'un vertige alténuera ou suppri- 
mera ce vertige ; au contraire, ce même vertige sera exagéré par la mise en action 
de ce sens ou par la mise au repos d'un autre sens dont l'activité fournit au poly- 
gone un moyen de contrôle et de redressement. » 

Après avoir résumé en quelques pages de synthèse la sémiologie — quant à 
l'équilibre — des voies sous-polygonales (médullaires), polygonales (mésocéphale 
et cervelet) et ses polygonales (intracérébrales et corticales), M. Grasset termine 
par quelques considérations thérapeutiques. Il propose, tenant compte des sup- 
pléances que peuvent présenter entre elles les diverses parties de l'appareil ner- 
veux d'équilibration, de procéder à l'éducation compensatrice des voies d'orienta- 
talion demeurées intactes : cette méthode, « dans laquelle on remplace et on cor- 
cige l’automatisme défaillant par la direction supérieure de l'écorce », et quia 
donné de bons résultats & Frenkel dans le traitement de l'ataxie labétique, 
peut être appliquée au traitement des divers troubles de l'équilibre. 

Le livre de M. Grasset prête difficilement à une analyse succincte ; la matière en 
est condensée et la dialectique serrée au point que, pour donner une idée juste 
de l'ouvrage, il faudrait le reproduire en grande partie. Je tiens, en terminant à 
souligner l’abondance et la sûreté de la documentation bibliographique, et en 
particulier les nombreuses citations puisées aux meilleures sources de la philo- 
sophie moderne. G. Raczims. 


1344) Les Établissements pour le traitement des Maladies Mentales 
et des Affections Nerveuses des Pays-Bas, des colonies néerlan- 
daises et de la Belgique en 1900, par A.-H. van Anoec, { vol. de 9%3p. 
avec une carte, Leyde et Anvers, 1901. 


L'auteur s’est attaché à réunir dans ce petit volume les renseignements indis- 
pensables pour quiconque veut connaître tous les établissements néerlandais el 
belges affectés au traitement des maladies nerveuses et mentales, et le fonction- 
nement de chacun d'eux. On remarquera en parcourant cet ouvrage que la 
Hollande, qui fut le premier pays à inaugurer dans ses asiles le système des 
pavillons séparés n’a rien négligé pour se maintenir au courant des progrès dans 
l'installation de ses établissements consacrés à la thérapeutique de l'aliénaton 
mentale. Tao. 


Le Gérant : P. BoucHEL. 
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ESSAI SUR LA ° 
CLASSIFICATION PATHOGENIQUE DES MALADIES NERVEUSES 


PAR 
N. Chataloff, 
Assistant à la Clinique des maladies nerveuses de l'Université Impériale de Moscou. 


Le manque absolu d'ordre se faisant de plus en plus sentir dans le système des 
maladies nerveuses, je trouve opportun de proposer un premier essai de classifi- 
calion pathogénique de ces maladies, L'ancienne division en maladies cérébrales, 
spinales et maladies des nerfs périphériques ne peut avoir une grande impor- 
tance : le cerveau, la moelle épinière et les nerfs périphériques ne formant point 
de groupes indépendants, entiers et exactement limités ; elle ne garde donc une 
certaine importance pratique que dans le cas de diagnostic. 

Quant à la classification éliologique de Mébius, parue en 1898, el dont la supé- 
riorité sur les anciennes classifications mixtes est incontestable, elle laisse cepen- 
dant beaucoup à désirer sous certains rapports. Ainsi sous la rubrique de maladies 
exogènes, nous trouvons les maladies infectieuses, c'est-à-dire les maladies du 
sang et les maladies traumatiques altérant l'intégrité des tissus nerveux et des 


pre en eee eme ay 
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vaisseaux locaux, maladies complètement différentes par leur sens F 
ia classification proposée par moi est basée sur l'axiome physiologiq 
logique suivant : « La vie, dans son état normal et anormal, est indis 
liée à la nutrition comprise dans le sens large du mot. » A ce point « 
maladie est un trouble nutritif; mais la nutrition elle-même dépend 
de la structure du tissu qui doit absorber, ainsi que des vaisseaux 
dépend l'assimilation régulière des matières nutritives, et, d'un autre 
qualité et de la quantité des matières nutritives mémes. 

En prenant cela pour base on peut diviser toutes les maladies 
nerveux : 1° anomalies de la structure du tissu nerveux et des vaisse 
anomalies héréditaires ou acquises (dans la vie utérinejou extra-utérin 
ladies de la nutrition du tissu nerveux (dans le sens restreint), c'est-à-dit 
généraux du sang, qualitatifs et quantitatifs, auxquels se rapportent le 
les auto-intoxications, les intoxications et l'anémie. Les anomalies de 
les troubles nutrilifs forment ainsi la base pathogénique de la classi 
je propose ici. 

. Avant d’exposer cette classification il est nécessaire de faire quelqu 
tions afin de prévenir les objections et les doutes qui pourraient s'éle 

4° Cette classification n'est point anticipée. Déjà actuellement on + 
mêmes causes peuvent donner des lésions anatomiques et des syn 
niques très différents. Par conséquent, les données anatomiques et cl 
elles-mêmes ne peuvent jamais servir de base à une classification. 

2° La classification qui va suivre, ayant dans presque toutes ses ri 
maladies anatomiques et moléculaires, présente quelques difficultés p 
gnement; mais elles peuvent être facilement aplanies, soit qu'on 
préalablernent à l'introduction d’un aperçu général dans lequel sera 
les divers tableaux anatomiques et cliniques mentionnés seulement pl 
les rubriques séparées, soit qu'on commence par la description di 
maladies, comme cela se pratiquait auparavant, et que l'on termine 
aux auditeurs le système de classification proposé. 
* 3° Certaines maladies ayant plusieurs causes coexistantes se rapp¢ 
moins, de méme que le typhus, la diphtérie et autres, à la rubrique 
principale ; ainsi le tabes est classé parmi les maladies infectieuses, 
prédisposition des cordons postérieurs à la maladie soit loin de jo 
rôle dans son origine, de même que pour le typhus, outre l'infec 
disposition et d’autres circonstances fortuiles ont une grande importi 

4° Certaines maladies, telles que la neurasthénie, l'hystérie, la cé 
font partie de toutes ou de presque toutes les rubriques, ce quiasar 
Conformément à l'opinion de Mobius, je les considère comme di 
toutes différentes selon les rubriques auquelles elles appartiennent, pi 
neurasthénie héréditaire, névrose traumatique, neurasthénie toxique e 
ce qui fait varier le pronostic de ces maladies cornme étant toutes d 

5° Par cette classification quelques maladies sont enregistrées da 
rubriques (classification mixte) : et dans les troubles nutritifs et à 
malies de structure, selon les divers effets de la cause qui les a prov 
exemple : embolie pyémique, traumatismes des nerfs et névriles tr 
œdèmes toxiques. Dans tous ces cas on a d’un côté l'infection ou I’ 
et, de l'autre, l'embolie, le traumatisme, l'&dème; mais ces altérat 
sont rarés et doivent exister dans toute autre classification. 

6° Dans la rubrique des anomalies de structure acquises, on. {rc 
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fluences traumatiques, thermométriques, barométriques et autres. Toutes peu- 
vent agir de deux manières différentes : 1° provoquer des maladies locales (ano- 
malies de structure du tissu nerveux ou des vaisseaux correspondants) ; 2° affai- 
blir l'organisme, contribuer au développement d'une infection, qui s’y trouvait 
déjà à ce moment, et par là provoquer une maladie nerveuse quelconque se 
rapportant à la rubrique des troubles nutritifs. Ces dernières maladies (d'origine 
infectieuse) ne se déclarent pas immédiatement après une influence physique, 
mais seulement au bout de quelque temps (un ou deux jours ou davantage), ce 
qui les distingue de la première catégorie des maladies qui, provoquées par les 
mêmes causes, se déclarent immédiatement après le moment étiologique. C'est 
ce qu'il faut avoir en vue en classant par rubriques les maladies provenant de 
causes physiques. Quant aux tumeurs, elles sont toutes placées au nombre des 
lésions traumatiques comme lésions traumatiques internes, leur principale action 
étant la pression qu'elles exercent sur le. tissu nerveux et les vaisseaux. C'est ce 
qui sert de base au diagnostic de leur localisation, de leurs symptômes et provoque 
l'issue mortelle habituelle survenant à la suite de leur pression sur le tissu 
nerveux et les vaisseaux locaux. A cette rubrique se rapportent toutes les tumeurs, 
à l'exception de celles qui par leur caractère mème sont infectieuses. L’embolie 
et la thrombose sont comptées également au nombre des lésions traumatiques 
intérieures, pour ainsi dire, parce que leur action est prompte et qu'il en résalte 
une nécrose par coagulation du tissu nerveux, élat proche de ce que donne toute 
cause traumatique. 

Mais en général l'embolie et la thrombose se rapportent aux anomalies de 
structure et non aux troubles nutritifs du tissu nerveux, malgré leur caractère 
même, car elles ne sont pas accompagnées d'anémie générale, et quant à l'anémie 
locale ou ischémie, elle dépend des troubles locaux des vaisseaux. 

7° Dans la rubrique des maladies venant de troubles nutritifs, c'esl-à-dire, des 
maladies générales du sang, se trouvent également les maladies acquises et les 
maladies transmises par hérédité, car ces maladies nerveuses dépendant des 


maladies générales dont est atteint le malade, il ne saurait élre question ni 


d’hérédité, ni d'acquisition. 

8° Dans la rubrique des maladies héréditaires de construction, on ne trouve 
que quelques anomalies locales de la structure du tissu nerveux ou bien encore 
peut-être des vaisseaux locaux, anomalies qui servent de germe aux maladies 
héréditaires de la postérité. 

9° Quelques maladies innées telles que l’hémiplégie spasmodique, l'hydrocé- 
phalie congénitale, ne sont pas comptées parmi les maladies héréditaires, mais 
bien parmi les maladies acquises dans la vie embryonnaire, car ces maladies se 
rencontrent aussi après la naissance, et se rapportent à la rubrique des troubles 
nutritifs ou à des anomalies de structure acquises. De plus, leur manifestation 
prononcée dès la naissance du malade parle en faveur de cela; les maladies 
héréditaires se développent progressivement et lentement et ne se manifestent 
pas dès la naissance, comme on le voit dans toute la première rubrique. 

40° Ainsi donc, les maladies de nutrition sont des maladies générales, des 
maladies du sang; et les maladies locales, quoique provenant des vaisseaux, sont 
des maladies de construction. L'embolie et la thrombose se rapportent donc aux 
maladies de structure et non de nutrition, le sang ne se détériorant pas. Il y a 
lieu de supposer que dans les maladies héréditaires de structure, les vaisseaux 
locaux jouent aussi un certain rôle. 

11° Dans cette classification, j'ai adopté, pour simplifier, quelques hypothèses 
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sinon prouvées, du moins très vraisemblables, par exemple : l’inanition sénile 
prématurée considérée comme l'expression d'une particularité héréditaire du 
protoplasma même; les maladies héréditaires, maladies de la structure du tissu 
nerveux, la névrite et autres inflammations, comme maladies toujours infectieuses. 
Quant à la réaction inflammatoire, provoquée par des influences physiques, elle 
est toujours limitée à l'endroit affecté, ne se répand pas et n’augmente pas en 
intensité, ce qui fait que Je l'ai appelée réaction inflammatoire et non inflamma- 
tion véritable. 

12° L’hyperémie n’a pas été enregistrée par moi dans la rubrique des troubles 
nutritifs quantitatifs, car habituellement elle ne joue pas le rôle de cause pre- 
mière, mais est au contraire provoquée par des causes d'un autre ordre : infec- 
tions, intoxications, auto-intoxications, causes mécaniques, etc. 

13° De plus, Je système de maladies adopté actuellement, privé des données 
de notre classilication, est dans beaucoup de cas plutôt nuisible qu'utile à 
Yapprofondissement des études, car il voile une différence bien prononcée, la 
différence anatomique et clinique, dans tous les groupes où sont comprises 
sous la même dénomination les maladies héréditaires et les maladies acquises. 
Ceci n'aurait pas lieu si l’on prétail une attention toute particulière à l’hérédité 
dans les maladies et si l’on considérait, à ce point de vue, ces formes héréditaires 
comme des maladies sui generis. 

Alors on verrait plus clairement la nécessité de poser une limite bien pronon- 
cée entre les névrites et la dégénérescence héréditaire des nerfs, entre la diplégie 
héréditaire et les formes traumatiques de Little, etc. On éviterait facilement ce 
manque excessif de clarté dans la division des groupes en adoptant la classifica- 
tion que je propose. Les exemples de pareils groupes embrouillés sont très fré- 
quents. Les voici: Diplegia spast., paralys. spin. spast., M. Raynaud, Hydro- 
myelia, Chorea minor, Tremor, Neurasthenia, Hysteria, Epilepsia, Cephalea, Neu- 
ralgia, Encephalitis chron., Myelitis chron., Neuritis, Sclerosis combinata, etc. 

Aiosi donc la classification que je propose a pour base des données pathogé- 
niques et étiologiques. Voila pourquoi sa division en groupes est toujours fondée 
sur la dépendance des maladies de certaines causes qui les ont provoquées. 

Quant aux tableaux anatomiques et cliniques, ils sont relégués au second 
plan comme données pas toujours constantes et souvent variables, malgré l'iden- 
tité des causes servant de base à leur origine. 

Grace à ces rubriques, certaines maladies se rapprochent étroitement ou s’éloi- 
gnent les unes des autres, ce qui donne de nouveaux sujets d'étude relativement 
à leur nature et à la place .qu’elles occupent parmi d'autres maladies. Des mala- 
dies inexpliquées, présumées appartenant à telle ou telle rubrique, sont éclairées, 
grace à l'ordre de ces rubriques, à un nouveau point de vue, ce qui contribue aux 
travaux ayant pour but leur explication. Les maladies classées dans une des 
rubriques acquièreut par cela même quelques données de pathogénie, de pro- 
nostic et de thérapeutique. Les données physiologiques et pathologiques générales 
servant de base à cette classificalion pourraient aussi l'être pour la classifica- 
tion d'autres maladies, ce qui serait fort utile, car le matériel des différentes 
spécialités aurait alors des rubriques uniformes, ce qui serait d'une grande 
importance (ant au point de vue scientifique que pratique. 

Envisagée au point de vue des autres branches de la science, notre classifica- 
tion a encore l'avantage de répartir toutes les maladies dans les catégories 
suivantes : maladies héréditaires ou acquises par des causes psychiqnes et physi- 
ques, et infections, intoxications et épuisements. 
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Classification pathogénique 





Par 
Maladies de la structure du tissu nerveux 
(ou des vaisseaux locaux). 
Héréditaires : Acquises : 
(Héréditaires, familiales, vieillesse prématurée. (Utérines, extra-utérines.) 
Analomiques : Moléculaires : Anatomiques : Moléculaire : 
Diplegia spastica (q.f.)|Paral. bulb. asthen.|Trauma extern. \  |Commotio cerebri. 
(fam.) (1). (hér.). TT |& |Choc. 
Paral. spinal. spast.|M. Thomsen’a (hér.). |Trauma intern. ex. : 5 |Efet d’éclair. 
(q. f.) (fam ). ——— — Neoplasm. §& __— 
—— Neurasthenia (q. f.). —  Aneurysm.} - Neurosis traumat. ‘é 
Afaxia cerebellaris|Hysteria (q. f.). — Parasit. (| traum. psych. 4 
(fam.). Epilepsia gen. (hér.). .— Podagra. {=| phys.. 
Ataxia Friedreich’a|Chorea minor (q. f.). —- = |Hysteria (q. f.). 
(hér.). — — Haemorrh.} 
——— Dysarthriaspast.(fam.).; —  Thrombos. | 5 |Vertigo(q. f.). 
M. Raynaud (q.f.). | Tic (bér.). — Ewmbolia. [& |Cephales (q. f). 
M. Morvan'a. Spasmus profes. (fam.).| — Oedema,etc. |Neuralgia (q f.', et. | 
Syringomyela genuina|Hemicrania. Claudication interm. 
(hér. et fam.). Cephalea (q. f.). TT 
Hydromyelia (q. f.). |Neurolgia (q. f.). Maladies d'influences. 


| a) barométriques. 
Dyst. muscul. pr. (fam.).| [diosincrasia. —_ 


Atroph. muscul. pr.|Mal de mer (q. f.). 6) thermométriques. 
neuritic. (fam.). —_ 
Atroph. muscul. pr. c) hygrométriques ? 


spinalis (hér. et fam.}. 


Scleros. lat. amyot. 
(fam.). 
Paral. bulb. pr. (hér. 


(Poliomyelit. ant. chr. ?) 
et fam.). ! 


Chorea chr. pr. sen. 
(hér.). 
Para). agitans (fam.). 








Tremor sen. 
Paraplegia sen. 
Marasmus sen. 

(Spondylitis sen.). 

(Spondylitis ankylot.). 


(1) Abréviations : hér. = héréditaires. 
fam. = familiales. — 
q. f. = quelques formes 
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ladies nerveuses. 


OFF. 


Maladies de la nutrition du tissu nerveux 
(maladies générales du sang). 


Qualificatives : 


1fections, auto-intoxications, intoxications), 





iques : 
3 ac. Neuritis. 

chr. ? — nodosa. 
nf. spast.|Neuritis vasomot. 
tal. sup.! — trophic. 

Hemiatrophia facial. 
al. inf.| pr.? 

Neuritis cerebral. 
erebri. — bulbar. 
srebelli. ————— 

aral. diphteric. 

— posttyphos. 
? — puerperal. 
inf. — Landry. 
ant. ac.| — Beriberi, etc. 


ied. spin.|Polyneuritis lepros. 


— — cachec. 
ayelitis) malig., etc. 
lm mosa. ————_ 
nyelitis|Paral. myxoederat. ? 
cs, etc. — ovosteomalat.? 
eminat(?)| — ex inanition ? 
— Polyneurit. diabet. 
cer. —————— 
med.|Paral. alcoholic. 
— arsenical. 
— — saturnin, etc. 
us int. ——— 
2 (q. f.). |Tabes dorsualis. 
cer. sp.|M. Raynaud (q. [.). 
Tabes ex nicotino. 
ubercul. |Scleros. combinat. 
uetic. Pellagra. 
gitis cerv.|Raphania. 
Lathyrismus. 


gitis hae-|Paral. pr. alien. 
-» etc.  |(Polymyositisac.chr.). 


ritis. 


Moléculaires : 


Hydrophobia. 
Tetanus. 
Eclampsia. 
Malaria larv. 
Vertige paral. 
(Koubi sagari). 


Typhus (form. cer. 


sp.). 
Toxaemia (varia). 


Neurasthenia (q. f.). 
Hysteria (q. f.). 
Dermographia. 
Epilepsia (q. f.). 


Chorea minor (q. f.). 


Tetania. 
Agrypnia ? 
Narcolepsia ? 
Catalepsia ? 


Cholaemia. 
Diabetes. 
Uraemia. 

M. Adisonii. 
Castratio. 

M. Basedowii. 
Myxoedema. 
Acromegalia. 


Ichtysmus. 
Botulismus. 
Alcoholismus. 
Morphinismus. 
Cocainismus. 
Tetanus strychn. 
Mercurialismus. 
Saturnismus. 


Cephalea (q. fi, etc. 





Epuisements (q. f.). 


Quantitatives : 
(Anaemie, hydraemie). 


Ana- 
lomiques : 
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Moléculaires : 


Neurasthenia (q. 
*f.). 





Vertigo (q. f.). 
Cephalea (q. f.). 
Neuralgia (q. f.). 
Autres. sympté- 
mes d’anémie. 


Epuisements (q. 
f.). 
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Il 


AUDITION COLORÉE FAMILIALE 


PAR 


Laignel-Lavastine 
Interne des hôpitaux. 


« L'audition colorée (1) est la faculté que possèdent certains sujets de percevoir une 
couleur en méme temps qu'ils entendent un son. » Cette définition, sur laquelle on 
s'entend cependant, doit être éclaircie. 

Percevoir une couleur, c'est proprement avoir une sensation colorée prodaite par 
une excitalion venant d'un objet extérieur, l'associer à des souvenirs redevenus 
conscients de couleurs semblables, c'est-à-dire à des images et l’extérioriser au 
point de l'espace qui parait être le point de départ de l'excitation. Or l'impression 
de couleur de l’auditif-coloriste n’est pas aussi intense qu’une sensation réelle, 
mais se rapproche davantage de l'image, qui n’est qu'un rappel de sensation ; de 
plus, elle n’a aucune tendance à s'extérioriser. L'auditif-coloriste ne perçoit donc 
pas une couleur en même temps qu'il entend un son ; mais, à l'audition d'anson, 
il voit, dans le champ de sa vision mentale, une image colorée. 

_ Après une période littéraire, où « l’audition colorée » n’attirait que l'attention 
étonnée et souvent un peu morbide de quelques dilettantes, elle est entrée dans 
une phase plus scientifique. | 

Son étude clinique, peut-on dire, est aujourd'hui à peu près terminée. Mais som 
étude pathogénique est encore très incomplète. 


Qui voudrait étudier l'Audition colorée et les phénomènes connexes, trouverail des 
éclaircissements dans : 

(1) Goerur. Théorie des couleurs, 1810. 

(2) Sacus. Th. 1812. 

(3) Tu. Gautier. La Presse, 10 juillet 1843. 

(4) GaLton. Travaur sur la vision mentale. 

(5) PERRONET. Mémoire de la Société des sciences médicales de Lyon, 1863. 

(6) E. Bueucer et K. LEHMANX. Zwangsmässige lichtempfindungen durch schall und ver- 
wandle erscheinfungen, elc. Leipzig, 1881. 

(7) Cu. FÈRE. Vision colorée et équivalence des excitations sensorielles. Soc. de biologie, 
1887. — Voir aussi : Bulletin médical, 1881. ; 

(8) P. Raymonp. Gaz. des hôp., 1889. . 

(9) Suarez pE Menvoza. L’ Audition colorée; étude sur les fausses sensations secondaires 
physiologiques el particulièrement sur les pseudo-sensalions de couleur associées avs 
perceptions objectives des sons. 1re édit., 1890 ; 2° édit., 1900. 

(10) A. Binet. Probleme de l'audilion colorée. Revue des Deux Mondes, 1+r octobre 1892. 

(11) Anréat. Psychologie du peintre. Alcan, 1892. 

(12) Cacnace. Sensibilité colorée. Th. Bordeaux, 1898. 

(13) TH. FLourxoy. Genève, 1893. Des phénomènes de synopsie. 

(14) Sourrat. La Suggestion dans l'art. Alcan. — Symbolisme des couleurs. Revue de 
Paris, avril 1895. 

(15) DauBREssE. Audition colorée. Revue philosophique, mars 1900. 

(16) CLaparène. Audition colorée. Revue philosophique, mai 1900. 

(17) Lemaire. Audition colorée et phénomènes connexes observés ches des écoliers. 
Genève, 1901. 

(18) SokoLov. Individuation colorée. Revue philosophique, janvier 1901. 
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Au point de vue clinique il reste à déterminer ses limites exactes. Pour s'en- 


tendre, il est indispensable de définir quelques termes. On donne le nom de 
photismes à des associations simples, telles qu'à la sensation auditive du mot, par 
exemple, soil liée fixement une image visuelle colorée. Lorsque dans le second 
élément de ce couple, ce n'est pas la couleur, mais Ja forme qui domine, le pho- 
tisme devient symbole. Le diagramme se distingue du photisme en ce qu'il s'ap- 
plique, non seulement aux mots considérés en eux-mêmes, mais en ce qu'il 
constitue une série, un groupement spécial de termes similaires occupant, dans 
le champ de la vision mentale, une position déterminée. C'est un peu ce que 
serail la syntaxe par rapport au vocabulaire (Lemaitre). Mais le diagramme 
différe encore du photisme en ce que la réflexion joue sinon toujours, du moins 
très souvent, un rôle prépondérant. Aussi ne nous occuperons- nous pas des 
diagrammes. 

Des diagrammes, comme les photismes, font partie de ce que Sokolov appelle 
l'individuation colorée, tendance à individualiser et à caractériser les choses à 
l’aide de symboles chromatiques. Dans ce cas, il ne s'agit plus de photismes 
modestes associés aux lettres de l’alphabet, aux sons, aux voyelles, aux: noms; 
mais de représentations chromatiques qui reproduisent en couleur des choses 
bien plus complexes et plus abstraites, du moins en apparence, telles que les 
individualités humaines, les caractères, les qualités intellectuelles et morales 
(Sokolov). 

Le terme d’ « audilion colorée » ne saurait s'appliquer à de pareils phénomènes. 
Aussi ne nous occuperons-nous pas de l’individuation colorée. 

. Au point de vue de leur genèse, tous ces faits sont connexes. Nous admettons 
très bien que les phénomènes réunis sous le nom d’ « audition colorée » ne sont 
qu'un cas particulier de l’individuation colorée. Ils dépendent tous des lois de 
l'association des images. Que les sensations auditives et les images colorées soient 
liées par contiguité ou ressemblance, soit directement entre elles, soit par l’inter- 
médiaire d'une image affective, elles forment des couples fixés par répétition. 
On peut soutenir qu'entre un sujet qui colore les périodes historiques ou la 


musique et un sujet qui voit A blanciln'y a pas de différence de nature. En effet, 


analysons la perception de cette voyelle A: « Outre le son, elle renferme l'image 
du signe graphique de cette voyelle, un groupe de sensations musculaires qui 
accompagnent sa prononciation et l'acte d'écrire, enfin un groupe d'idées et de 
souvenirs confus qui se rapportent à sa posilion dans l'alphabet et à sa valeur 
orthographique. Pour être saisie par un esprit concret, cette synthèse d'impres- 
sions, d'idées et d'associations exige une formule symbolique. Les associations 
chromatiques fournissent une telle formule. 

« S'il en est ainsi, nous retrouvons chez les sujets doués de photismes ordinaires 
la même tendance à individualiser et à caractériser les choses à l’aide de sym- 
boles chromatiques... , 

« Chez les auditifs-coloristes les représentations chromatiques deviennent repré- 
sentations symboliques, et c'est ce réleexplicatifet mnémonique à la fois qui les fait 
persister au milieu des variations incessantes des éléments psychiques (Sokolov). » 

Mais si la théorie permet de lier en un faisceau tous les faits ressortissant à 
l'individuation colorée, en pratique, la différence reste très grande el très nette- 
ment appréciable entre l'audition colorée et les phénomènes plus ou moins 
connexes. Daubresse, à l’audition de tel morceau de musique de Mozart, ressent 
la mème impression physique que lorsqu'il regarde une prairie au printemps. 
« Pour affirmer de très bonne foi que la musique de Mozart est vert tendre, il n'y 
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a qu'à forcer légèrement l'impression ressentie, mais c'est précisément ce pas que 
je ne veux pas franchir. Je ne veux pas me détraquer l'esprit, et c’est à qnoi on 
aboutit infailliblement en se laissant aller à ces demi-exactitudes de pensée. » 


Cette délimitalion du sujet, un peu longue, mais nécessaire, permet de se 
rendre compte de l'importance de la technique dans la prise des observations. 

Il faut éviter avant tout la méprise sur le sens des mots. Les sujets ne sont pas 
toujours bien préparés à ces analyses. Il faut s'assurer de leur sincérité; et même 
alors, il ne faut accepter leurs dires qu'avec circonspection, tant est grande, fré- 
quente et facile l'auto-suggestion. 

Ces précautions prises, il est bon de suivre un certain ordre dans Vinterroga- 
toire. Ainsi l'on va plus vite, avec plus de méthode et les résultats sont facile- 
ment comparables. 

Nous avons systématiquement adressé les questions suivantes : 


I, — AUDITION COLOREE : 


1° L’audition d’un bruit est-elle accompagnée d’image lumineuse ? 

2° L’audition d’un son est-elle accompagnée d'image colorée ? 

3° L'audition des voyelles s’accompagne-t-elle d'une image colorée différente pour 
chaque voyelle et toujours la même ? 

4° Quelles sont ces couleurs associées aux voyelles? 

5° Les modifications de son produites par l'addition des consonnes entrainent-elles 
des modifications colorées ? 

6° Couleur des syllabes, des mots concrets, abstraits, des noms propres. 

7° La lecture des mots, l'image des mots s’accompagnent-elles d'images colorées ? 

8° Lors de la recherche d’an mot dans la mémoire, le souvenir de son image colorée 
est-elle utile ? | 

9° Par quel mécanisme ? ‘ 


10° Réciproquement, la vue d’une lumière, d'une couleur, s'accompagne-t-elle d'image 
acoustique ? 


119 Réactions réciproques des sensations acoustiques et visuelles : 

— Influence de la couleur d'une tenture eur la sensation acoustique d'un morceau de 
musique (1). 

— Influence des sons sur la perception des couleurs. 


IL — OLFACTION COLORÉE : 


1° Au moment où vous sentez une odeur, avez-vous une impression de couleur ? 

2° Lors de la recherche d’une image olfactive, rencontrez-vous, sans le vouloir, une 
image colorée ? 

3° Cette image a-t-elle des rapports avec l'objet origine de l’odeur 


III. — Questions parallèles pour la GU3TATION, le TOUCHER COLORES, et la VOLUPTE COLORES — 
cette dernière, cas particulier du toucher coloré. 


Pour reconnaitre la note particulière de chaque mémoire, en plus des renseigne- 
ments fournis par le sujet, nous avons eu recours au procédé de Binet : on fait 
prononcer cinq chiffres ; on les fait répéler, on en fait prononcer ensuite un plus 
grand nombre jusqu'à ce que le nombre atteint soit supérieur à celui que la per- 
sonne répète exactement. On demande brusquement alors si elle a vu les chiffres 
ou les a entendus (2). 


(1) Voir un exemple dans Souriau : Suggestion dans Cart. 
(2) Revue des Deux-Mondes, 1892. 
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Nous avons exploré l’imagination par le procédé de Ribot, disant : « Je vais pro- 
noncer plusieurs mots, je vous prie de me dire immédiatement et sans réflexion si we 
<e mot n'évoque rien dans votre esprit, ou s’il évoque quelque chose et quoi? » (1). SS 

Par exemple, prononcons le mot « justice ». Troiscas principaux peuvent se pré- 7 
senter. Qu le sujet voit un tableau qu’il connaît représentant une femme avec des 
balances, ou il voit le mot imprimé, ou il ne voit rien, mais le mot résonne dans son ek 
oreille. Nous servant de la classification de Ribot, nous disons que le sujet dans le a 
premier cas est du type concret, dans le second du type isuel typographique, et +" à 
dans le troisième du type auditif. D'ailleurs, comme, dans la règle, ce qui prédo- NL 
mine, c'est un type mixte : image concrète pour quelques mots et vision typogra- | 4 
phique ou image auditive pour les autres, nous avons dans nos observations noté LS 
seulement le type prédominant. 

Voici nos observations : 


Osservation [. — Mme Q. L..., 1817-1874. « Santé très délicate. Mauvais estomac. » 
intelligence cultivée. 

Mémoire à prédominance visuelle. Audition colorée. 

A l'occasion d'une violente discussion entre ses enfants qui ne s’entendaient pas sur 
la couleur qu'ils attribuaient aux lettres et aux mots, comme son mari lui disait : « Déci- oJ 
dément, ils deviennent fous », elle répondit : « Moi aussi, je vois des couleurs aux | 3 
sone, aux voyelles, aux mots. » Elle n'avait jamais parlé de cette association d'images ; 
dont elle ne s'occupait nullement. ‘Et, d'autre part, ses enfants parlaient entre eux de 
ces couleurs des mots ahsolument comme d'une impression tout à fait générale. Dire 
qu'A est blanc ne leur paraissait pas plus discutable que de dire que le ciel sans nuage 
est bleu. D'où leur dispute en s'upercevant qu'ils ne voyaient pas les mêmes couleurs 
aux mêmes lettres (2). . 


Oss. II. — Mme D..., soixante et un ans, fille de Mme O. L. (obs. 1). Rhumatisante chro- ee 
nique ; tendance à l'obésité. Intelligence cultivée ; musicienne; mémoire mixte avec pré- 5 
dominance visuelle. Imagination concrète. 

Audition colorée. — L'audition d’un bruit ou d'un son n'est pas accompagnée d'image 
lumineuse ou colorée. L’audition des voyelles s'accompagne d’une image colorée. 

A est vieux rose; — E, blanc crème ; — I], bleu; — O, chocolat; — U, vert; OU, brun 
clair. 

Dans les syllabes, ce sont toujours les voyelles qui donnent ia coloration; les consonnes 
oe font qu’assombrir la toualité générale. 

AN est rose plus foncé que A, plus brun, grenat. — AR est vieux rose. — ON est brun 
foncé, téte de négre. 

Couleur des mots. — « Pour les mots usuels, l’image immédiate de l’objet empêche la É 
coloration de se produire. » Toutefois, il est quelques exceptions. Par exemple : escalier as. 
est créme. 

« Les mots abstraits n’ont pas de couleur. Les noms propres non plus, au premier 
abord; mais, par analyse, ils prennent la couleur de la voyelle qui est dans la syllabe 
dominante. » 

La lecture des mots, les images des mots, leur recherche dans la mémoire n'évoquent 
aucune cculeur. 

La vision sonore, l'olfaction, la gustation, le toucher colorés n'existent pas. 


Oss. III. — Georges L..., fils de Mme O. L... (Obs. 1), cinquante-neuf ans, fabricant de 


(1) Risot. Evolution des idées générales. Alcan, 1897, p. 131. 

(2) Voir, de même, dans le Wiener Medicinische Wochenschrift de janvier 1873, une 
discussion entre F.-A. Nussbaumer et son frère Johann, de Vienne, à propos de la dis- 
semblance de leurs impressions d’audition colorée. 
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drap. Santé ébranlée il y a cinq ans par une neurasthénie grave avec amaigrissement 
qui guérit au bout de deux ans. Mémoire mixte à prédominance visuelle: imagination 
visuelle typographique ; très peu muaicien. 

Audition colorée tout à fait évidente et classique. 

A est blanc; — E, gris; — I, rouge; — U, rouge; — O, noir; — ER, jaune; — 
EN, gris terne. 

La couleur des mots n'apparaît à G. L... que lorsqu'il y porte eon attention. Aussi la 
lecture ne s'accompagne d'aucune image colorée. Lors de la recherche d'un mot dans la 
mémoire, le souvenir de son image colorée n'est d'aucune utilité. Pas d’olfaction, de gus- 
tation ni de toucher colorés. 


Oss. IV. — Charles L..., fils de Mme O. L... (Obs. I), cinquante-cinq ane, licencié en 
droit. Bonne santé. Arthrite sèche légère du genou droit. Musicien compositeur et vir 
tuose. Mémoire à prédominance visuelle. Mémoire des chiffres nulle, des visages. mau- 
vaise ; de la musique, très supérieure à la normale (1); imagination visuelle {ypogra- 
phique. 

AUDITION coLornge, — L'audition du bruit ne s'accompagne pas d'image lumineuse. — 
L’audition d'un son s’accompagne quelquefois d'image colorée : « Il faut que le son soit 
très accentué. Par exemple, le son de Ja‘trompette est rouge ; le son de l'orgue plutôt 
violet, mais c'est surtout par la réflexion que je vois cela. » . 

[Ici le mécanisme de l'association est trop visible et pas assez spontané pour que 
nous puissions le considérer comme relevant de Paudition colorée.] 

L'audition des voyelles s'accompagne d'une image colorée différente pour chaque 
voyelle, et toujours la même pour la mème voyelle. | 

A, est en blanc; — E, est transparent, teinté de violet comme une opale, inais Mops 
clair ; en somme, c'est du verre violacé ; — 1, est noir ; — O, rouge carotte; — U, vert; 
— OU, brun foncé ; — EU, violacé ; — AN, AL, AS, blanc; — IN, IR, noir; — ON, OR, 
jaune foncé, batterie de cuisine. | 

L'addition des consonnes aux voyelles n'entratne donc que de très légères modifica: 
tions de nuances à peine appréciables. 

Couleur des mots. — « La couleur des mots concrets est beaucoup moins nette que 
celle des noms propres. La couleur des mots abstraits existe, mais elle est tellement 
atténuée par l'usage courant de la conversation, qu'on n'y fait pas attention. Au C0n- 
traire, audition colorée a son maximum pour les noms propres. Tous sont colorés. NH 
n’y a même qu’à propos de ces mots que je me serve de l'audition colorée. 

« La lecture des mots s'accompagne d'images colorées, dans certaines circonstances. 
Par exemple, je lis cette afliche : « La Bourgogne partira demain. » Je vois coloré. 
Mais quand je lis un livre, la lecture est trop rapide pour que je m'aperçoive des cou 
leurs, 

« Lors de la recherche d'un mot dans la mémoire, le souvenir de son image colorée 
m'est extrêmement utile, surtout quand c'est un nom propre. La couleur restée dans la 
mémoire me fait retrouver la voyelle dominante, grace à laquelle je recherche le mot.» 

La vision sonore n'existe pas. 

Pas d'olfaction, de gustation, ni de toucher colorés. 


Oss. V.— Henri L...,'fils de M™e O. L... (Obs. 1), quarante-cing ans ; gastrite bypopeP 
tique. Musicien. Mémoire très bonne, à prédominence auditive. Imagination concrèle. 

AUDITION COLORÉE. 

L’audition d'un bruit, d'un son, ne s'accompagne pas d'image lumineuse, colorée. 
L’audition des voyelles s'accompagne d'une image colorée différente pour chaque voyelle 
et toujours la méme pour la méme voyelle : 


(1) Cette mémoire visuelle chez un musicien est intéressante. Quand Charles L... joue 
de mémoire au piano un opéra du répertoire, ce n’est pas tant la succession de sons 
qui le guide que la suite des notes imprimées dont il évoque les images visuelles à mesur 
qu'il joue. | 
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A est blanc; — E muet, violet; — 6, café; — è, café au lait clair; — I, noir; — 
©, rouge avec une pointe de jaune ; — U, plutôt bleu ; — OU, noir. 

Dans les syllabes, la présence d’N implique le jaune : AN, est jaune ; — ON, acajou; 
— IN, grisâtre. | 

L'addition de I'L ne modifie rien : OR, est rouge ; — UR, bleu. Cependant : couture, 
confilure sont roses. 

« Tout cela naturellement n'est qu'approximatif. La teinte générale qui s’éveille à 
propos de chaque mot est très diflicilement analysable et classahle. » . 

Tous les mots — coucrets, abstraits, noms propres — sont également colorés. 

La lecture des mots ne s'accompagne pas d'images colorées. L'image des mots non plus. 

‘ Lors de la recherche d'un mot dans la mémoire, le souvenir de son image colorée est 

quelquefois utile. « La couleur me permet de retrouver le radical, et avec lui le reste. » 
Pas de vision sonore; pas d’olfaction, de gustation, de toucher colorés. 


Oss. VI. — Maurice D..., vingt-neuf ans, fils de Mme D... (Obs. If). Adénoïdien ; 
licencié en droit, poète et musicien. Mémoire auditive trés supérieure à la normale. 
Imagination concrèle. 

Audition colorée. L'audition d'un bruit s'accompagne d'image lumineuse. 

L'audition d'un son s'accompagne d’image colorée. 

L’audition des voyelles s'accompagne d'une image colorée diffuse, simple impression 
de couleur, sans rapport avec la forme de la lettre. 

La couleur, différente pour chaque voyelle, n'est pas toujours la même pour la même 
voyelle. Une même voyelle peut donner des couleurs différentes selon les consonnes 
qui l’'accompagnent. 

Les couleurs les plus distinctes sont : O, noir; — A, blanc; — U, vert; — OU, gris; 
— I, est plutôt blanc, mais pas du même blanc que A. — E (é) tout seul serait duré. — 
el, est bleu; — em, blond; — aine, blanc; — er, rouge; — eure est vert, vert trans- 
parent. « Une mer de vert, d'une couleur beaucoup moins compacte que toutes les 
autres. Cela donne la méme impression que le prélude de Lohengrin ; inte, jaune. » 

Ainsi les modificalions de son produites par l'addition des consonnes entratnent des 
modifications colorées. 

Ces modifications ne sont facilement visibles que pour l'E parce que cette lettre a 
ane couleur trés indistincte. 

Couleur des mots. — « J'aime mieux les vera à mots concrets à cause d’une sensation 
colorée plus forte. » 

Les images colorées des mots abstraits sont les mémes que celles des mots concrets 
de méme consonance. 

Parmi les noms propres : Jeanne est blanc; — Marie, blanc ; — Pierrot, noir. 

La lecture des mots ne s'accompagne pas d'image colorée. Réponse négative aux 
autres questions. 


Oss. VII. — Paul L..., fils de Georges L... (Obs. III), vingt-huit ans, agrégé des lettres 
mémoire à prédominance visuelle; imagination visuelle lypographique ; pas musicien. 
N'a pas d’audition colorée. 


Oss. VIII. — Adèle L..., fille de Georges L... (Obs. Ill), vingt-sept ans. Anémique à 
dix-huit, vingt ans. Mère de deux enfants bien portants. Intelligence cultivée. Mémoire 
amixte à prédominance visuelle. Imagination visuelle typographique. 

Audition colorée. 

Quelquefois chez elle, l'audition d'un son est accompagnée d'image colorée. Quand 
elle y porte son attention, elle remarque que l'audition des voyelles s'accompagne d'une 
image colorée différente pour chaque voyelle et toujours la même. 

A est blanc; — E, rose; — I, rouge; -— O, jaune; — U, violet; — OU, rouge. 

Alors que l'E comme dans SEL est rose, é n'a pas de couleur bien déterminée, mais 
une « couleur stridente ». 

AN, EN n'ont pas de couleur bien nette; peut-être donnent-ils l'impression du noir ? 


+ 
a 
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Les modifications de son produites par l'addition des consonnes n’entrainent pas en 
général de modifications colorées. 

Alors qu'il lui est très difficile de voir des couleurs aux noms concrets, elle en voit 
nettement aux mots abstraits; enfin les noms propres évoquent des images colorées qui 
n'ont pas l'air d'y être liées bien fixement et qui en tout cas ne correspondent pas aux 
couleurs des lettres formant les mots. 

La lecture des mots, l'image visuelle des mots, la recherche d'un mot dans la mémoire 
pe s'accompagnent pas d'images colorées. 

Réponse négative aux autres questions. 


Oss. IX. — Louise L..., dix-neuf ans, fille de Georges L... (Obs. INT), bien portante. 
Lit peu. Mémoire mixte auditive el visuelle. Imagination plutôt concrète. Joue du piano. 
L'audition colorée n'existe nettement que pour une voyelle E. L'audition des mots 
concrets, abstraits, ou des noms propres ne provoque pas d'image colorée. Louise L... 
ne voit pas de couleurs dans les mots. Elle voit seulement rouge le son de la voyelle E. 


Oss. X. — Charles L..., fils de Georges L... (Obs. 111), seize ans, bien portant ; élève de 
rhétorique. Mémoire a prédominance visuelle. Imagination visuelle typographique. Un 
peu musicien. 

L’audition d'un bruit est parfois accompagnée d'image lumineuse, l'audition d'un son, 
d'image colorée, mais l’audition des voyelles ne s'accompagne pas d'une image colorée 
différente pour chaque voyelle et toujours la même. 

L'audition colorée n'existe donc pas. 


Oss. XI. — M. L..., fils de Charles L... (Obs. IV), vingt-cinq ans, bien portant, méde- 
cin. Mémoire à prédominance visuelle. Imagination concrèle. Pas musicien. 

Audition colorée. L’audition des bruits est accompagnée d'images lumineuses. 

L’audition des sons est accompagnée d’images colorées, à ce point qu'un morceau de 
musique, écouté les yeux fermés, fait l’effet d'un kaléidoscope, aù les couleurs s éclairent, 
s'éteignent, s'élèvent, s’abaissent, se transforment en toutes nuances, selon les notes et 
le mouvement. Naturellement les couleurs sont plus variées pour un orchestre que 
pour un piano. Il est impossible d'assigner telle couleur ‘à telle note; cela change cons 
tamment selon la situation des notes les unes par rapport aux autres. Les images ne 
sont pas seulement colorées, elles sont jusqu’à un certain point susceptibles d'être 
représentées dans l’espace en lignes courbes, sinueuses, en droites horizontales, obliques, 
verticales, qui s'approchent ou s'éloignent. 

L'audition des voyelles s'accompagne d’une image colorée différente pour chaque 
voyelle et toujours la même. 

A est blanc; — E, jaune; — I, brillant comme le mercure liquide ; — O, rouge; — 
U, noir terne ; — OU, d'un noir moins sec, tournant au bleu très profqnd; —é, est 
jaune doré; — é, est jaune paille; — EU est gris. 

L’addition de certaines consonnes entraîne des modifications colorées; — R, rend 
tout vert. Ainsi saphir eet vert brillant. Samovar est vert très pale. Gomorre est cou- 
leur vin de Malaga. 

S met du brillant. Minos est rubis. — N (in, on, an, un) ternit. Pain est gris, Pan est 
gris, Othon est brun-rouge. 

L'audition de tous les mots s'accompagne d'image colorée, et non pas la lecture, 
tant qu'elle reste purement visuelle. 

Pour faire apparaître l’image colorée il suffit d’articuler le mot. La vision des mots ne 
s’accompagne donc pas d'image colorée. 

Les images des mots, auditives ou motrices, 8 accompagnent d'image colorée. 

Lors de la recherche d’un mot dans la mémoire, le souvenir de son image colorée est 
trés utile, surtout pour les noms propres des gens inconnus, où toute autre associatios 
d'images manque. Par exemple : Soit à rechercher le nom d'un des empereurs romains 
qui suivirent Néron. Nom blanc; prédominance d'A; Galba. 

Jawais la vue d’une lumière ne s'accompagne d'image acoustique. Jamais la couleur 
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d'une tentare n’a influé sur la sensation acoustique d’un morceau de musique, ni, à plus 
forte raison, les sons d'un orchestre sur la perception des couleurs. 

La sensation de certaines odeurs, et encore mieux la recherche dans la mémoire d’une 
image olfactive s’accomgagnent d'images colorées : 

La menthe : blanc. 

La verveine : vert clair. 

L'œillet : gris. 

La gustation ni le toucher colorés n'existent. 


Ainsi sur 11 membres de la famille dont 10 sont actuellement vivants, 9 ont 
de J'audition colorée, comme le montre le tableau suivant (1) : 





0. L. + 
| | | | 
A. D. G. L. C. L. H. L. 
| — 57 +7 — | 
M.D. PLL. A. L. LL GL ML 


| 
| 
| 
| 





Si nous relevons les caractères généraux de cette audition colorée, nous les 
trouvons classiques : Association d'images fire, passive, subconsciente, n'apparaissant 
dans le champ de la vision mentale le plus souvent que sous l’influence de l'attention. 
L’audilion colorée diffère donc des associations d'idées fixes des aliénés, en ce que 
celles-ci sont toujours dans le champ de la conscience et de ce fait sont obsé- 
dantes. Mais elle diffère aussi, par sa fixilé, des simples associations d'images. 

Sur les 9 auditifs-coloristes, 7 sont visuels ; les deux auditifs ont l'imagination 
concrète. 

Les deux seuls membre de la famille qui ne sont pas auditifs-coloristes sont des 
visuels ; leur imagination est visuelle typographique. 

Parmi les 7 visuels qui ont l'audition colorée, 3 ont l'imagination concrète. 

Tl semble donc que les meilleures conditions pour avoir de l'audition colorée 
sont surtout d'être visuel, ou, si l’on est à prédominance auditive, d’avoir une ima- 
gination concrète. | 

Les sujets de nos observations présentant l’audition colorée sont de la mème 
famille, formant 8/10 des vivants et 9/15 de la totalité (2). 

Les cas publiés d’audition colorée familiale sont très rares. M. Suarez de 
Mendoza, dans son livre, en rapporte quatre observations, dont deux personnelles : 

4° Les deux frères F.-A. et Johann Nussbaumer, de Vienne (Wiener med. 
Woch., 1873); 

2° Bieuler, sa mère, son oncle, et les trois filles de cet oncle (Bleuler et 
Lehmann, Zwangsmassige lichtempfindungen, etc., 1879); 

3° M™e B..., sa mère, son frère et la fille de ce frère: 

4° Baronne de *“* et son mari. (Ils n'étaient pas parents.) 

Cette audition colorée familiale est-elle héréditaire? Flournoy et Lemaitre ne 
pensent pas que les synopsies soient héréditaires, mais ils admettent que les 


* (1) La double barre sous les initiales indique l’audition colorée. 
(2) Et encore nous admettons gratuitement que les quatre enfants morts à treize, 
huit, sept ans et trois mois, n'avaient pas ou n'auraient jamais eu d’audition colorée. 
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enfants tiennent de leurs parents simplement une prédisposition à ce genre de 
phénomènes. 

« On trouve, dit Suarez de Mendoza, l'audition colorée assez souvent chez 
plusieurs membres d'une même famille. Faut-il pour cela la croire héréditaire ? 
Nous ne le pensons pas. Mais nous croyons que des dispositions analoyues et 
surtout la méme éducation première du cœur, de l'esprit et des sens dans la famille, 
la même manière de voir enfin, sont susceptibles de développer ce pouvoir que 
nous présumons exister à l'état latent et comme en germe chez tout individu bien 
constitué. » 

En présence d'un cas d'hérédité similaire aussi parfait que le nôtre, où la 
mère, ses quatre enfants et quatre de ses petits-enfants sont auditifs-coloristes, 
il parait au premier abord que l'on peut dire plus que Flournoy, Lemaiire et 
Suarez de Mendoza et faire de l’audition colorée un simple cas de l'hérédité psycho- 
logique (1). Mais rapprocher une famille d’auditifs-coloristes des familles de 
peintres, comme les van Eyck ou de musiciens comme les Bach n'est ni suffisam- 
ment admissible, ni suffisamment explicatif. Les éléments complexes qui font 
d'un homme un peintre ou un musicien touchent plus profondément aux racines 
de le vie mentale que ceux qui font l'auditif-coloriste. Si dans les familles des 
uns et des autres l’hérédité et le milieu ont un rôle, il est évident que la première 
agit plus chez les peintres et les musiciens que chez les auditifs-coloristes. D'aatre 
part, ce n'est qu'après avoir recherché et pesé toutes les autres conditions 
capables d’avoir une influence que nous devons rapporter les faits observés à 
Uhérédité. 

Reprenant de plus prés nos observations, nous voyons que les quatre enfants de 
Mac Q. 1... sont auditifs-coloristes. A. L..., G. L... et C. L..., à peu près da mème 
âge, ont été élevés ensemble; H. L..., agé de dix ans de moins, a subi l'influence 
du groupe de ses ainés. 

Les études sur Ja psychologie des foules (2) ont mis en évidence la fréquence 
des hallucinations collectives. Sans aller jusqu’à l’hallucination, l'influence réci- 
proque des individus Jes uns sur les autres est telle que depuis longtemps ona 
reconnu dans les assemblées des meneurs et des menés, el que les individus, à 
peine sortis d'une réunion et revenus à eux-mêmes, se sont souvent étonnés de 
leurs idées, de leurs paroles, de leurs actions même. | 

Cette contagion mentale ne se produit pas seulement d'une façon aiguë, elle agit 
aussi d'une façon chronique. Depuis longtemps on a remarqué, dans les vieux 
méuages, une similitude de pensées, de sentiments et de manière d'être. 

A l’aide de ces données, ne peut-on admettre que, dans notre observation, l'un 
des trois enfants de Mme O. L..., auditif-coloriste, a contagionné les deux autres ? 
Pour exprimer ses émotions vives d'enfant, il s'est servi de ses notations visuelles 
et de l'audition colorée; et les autres, peu à peu, se sont mis à voir comme lui. Le 
plus jeune ensuite a subi l'influence de l'état mental des ainés. 

L'audition colorée de M®° O. L... parait s'expliquer de même. Les mères, par 
affection, ont tendance à faire leurs les idées et les sentiments de leurs enfants, à 
trouver des raisons à leurs caprices,-a légitimer même leurs fantaisies. M™* 0. L 
assistait souvent aux jeux de ses enfants; elle suivait avec émotion l'éveil de lear 
intelligence; à l’ombre de cette attention émue la contagion put se faire, 
inconsciente, et, un jour, Me Q. L... se surprit à voir, elle aussi, des couleurs 
dans les mots. 


(1) V. Risot. Hérédité psychologique. Alcan: 
(2) V. G. Le Bun. Psychologie des foules. Alcan. 
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Reste à expliquer la contagion des parents aux enfants. Ceci semble facile, le 
jeune âge étant essentiellement suggestionnable, surtout par les parents qui 
représentent à ses yeux des êtres supérieurs. | 

Voir, aimer, posséder ce que voient, aiment, possèdent papa ou maman, est 
le maximum du bonheur. C. L.., se sert de l'audition colorée, et partant il en 
parle. M, L... son fils, est auditif-coloriste. Mme A. L... G. et H. L... peuvent-ils 
affirmer n'avoir jamais fait, devant leurs enfants, la plus petite allusion à l’au- 
dition colorée ? Évidemment non. Ceux de leurs enfants qui sont auditifs-coloristes 
sont M. D... et A. et L. L..., qui tous trois lirent leur éducation dans la famille, 
ne furent jamais internés dans un lycée. Des deux autres P. et C. L... l'un a été 
interne pendant dix ans, el l’autre est encore demi-pensionnaire. 

La contagion mentale parait donc possible. A-t-elle eu lieu? C’est très probable, 
mais nous n’osons pas l'affirmer. 

A l'hypothèse de la contagion on pourrait objecter que l’audition colorée s'est 
limilée exactement comme si elle était héréditaire. Il n'y a pas eu d’audition colorée 
conjugale. ° 

Mais la contagion mentale, comme toute contagion, ne réussit que sur des 
individus réceptifs. Il les faut suffisamment suggestionnables et de formule psy- 
chologique à peu près adéquate. Une mémoire à prédominance visuelle, une ima- 
gination concrète permettent la contagion de l'audition colorée. Mémoire, ima- 
gination sont héréditaires comme la couleur des yeux ou des cheveux, mais 
admettre cette hérédité n’est pas accepter l’hérédité de l'audition colorée. 

En résumé, l'audition colorée, dans des cas comme le nôtre, nous paratt avant 
tout relever de la contagion mentale. | 

Ce n'est pas dire qu’elle soit un phénomène morbide. La suggestibilité est 
physiologique. Et d'ailleurs les sujets qui présentent de l'audition colorée n'ont 
pas de prédisposition aux maladies de l'esprit. Tous les auteurs sont d'accord 
sur ce point. 

« De tous les auditifs-coloristes observés par moi, dit Sokolov, Mme J... est la 
seule qui soit atteinte depuis peu de maladie mentale. Mais cette maladie, causée 
par des ébranlements moraux profonds, ne parait avoir aucune relation avec ses 
illusions chromatiques... Tout ce qu’on peut trouver chez eux, c'est l'imagination 
très vive, la sensibilité profonde, le type visuel prépondérant dans la mémoire et 
toujours l'esprit absolument incapable d'opérer avec de pures abstractions et 
s’attachant à les traduire en formes intuitives et sensibles. Un tel état mental, 
extrêmement favorable au développement des idiosyncrasies analogues à l'au- 
dition colorée implique sans doute quelques singularités et même des anomalies 
le plus souvent héréditaires qui le distinguent du type moyen de la vie psychique, 
mais ces anomalies ne sauraient être considérées comme des stigmates morbides. » 

Les trois sujets de Lemaitre ont une excellente santé d âme et de corps. 

Nos sujets également n’ont jamais eu de maladies nerveuses, excepié une 
neurasthénie avec amaigrissement (Obs. HI), survenue dans des conditions de 
surmenage nettement déterminées. Il n’y a jamais eu de maladies mentales dans 
les ascendants ni les collatéraux. 

Tout au plus note-t-on comme stigmates de dégénérescence, au point de vue 
physique, le manque de deux incisives supérieures (Obs. VIIT) et, au point de vue 
psychique, quelques phobies (impossibilité du contact du savon de toilette, et du 
linge empesé) (Obs. VI). 

Nous nous croyons donc autorisé à conclure que notre observation : 

I. — Au point de vue général confirme les résultats déjà acquis : 
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1° Les impressions de couleur suggérées par certaines sensations acoustiques 
sont des images mentales; 

2° Les personnes qui éprouvent ces impressions appartiennent au type de 
mémoire à prédominance visuelle; 

3° L'association fixe des impresslons paraît de plus en plus le résultat de 
perceptions associées dans l'enfance et fixées par l'habitude. 

De plus, le type de l'imagination est concret ou visuel typographique, jamais 
auditif. 


IT. — Et au point de vue particulier elle nous paraît ètre la première observation 


aussi nombreuse et complète d'audition colorée familale due vraisemblablement 
à la contagion mentale et l’hérédité de la mémoire et de l'imagination. 


ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


4345) Sur l'existence d’un Centre Moteur Graphique, par Sciamanna. 
R. Accademia medica di Roma, 28 avril 1901. 


Parésie du facial et de l'hypoglosse, parésie du membre supérieur droit, peu de 
chose à la jambe droite. Le malade parlait bien. Les troubles de l’écriture con- 
sistaient en ce qu’il ne pouvait écrire le nom des objets qu'il voyait, tandis qu'il 
_ pouvait écrire son nom et son prénom ; il pouvait écrire à la dictée, et très bien 
copier. 

Autopsie : Tubercule solitaire sous l'écorce du pied de la deuxième frontale. 

F. Decent. 


1346) Contribution à l'étude du trajet des Fibres Gustatives (Ein 
Beitrag zur Lehre über den Verlauf der Geschmacksfasern), par Kron (de Berlin). 
Neurol. Centr., n° 12, 16 juin 1901, p. 549. 


K. rapporte un cas de la clinique ‘de Mendel où une anesthésie dans le 
domaine des première et deuxième branches du trijumeau avec légère hypo- 
esthésie dans le domaine de la troisième branche s’accompagnait de troubles 
légers du gout dans les deux tiers de la moitié correspondante de la langue. La 
disparition des troubles dans le domaine de la troisitme branche avec conser- 
vation des troubles dans le domaine des deux premières, s'accompagna de la 
disparition des troubles gustatifs. K. conclut que les filets gustatifs des deux 
tiers antérieurs de la langue empruntent la voie du nerf maxillaire inférieur; 
ceux du tiers postérieur sont fournis par le glosso-pharyngien. K. fait suivre 
ces remarques de l'étude des différentes opinions émises jusqu'ici sur le trajet des 
fibres du goût. Lt A. Léni. 


1347) Sur la présence de subtiles Fibrilles entre les mailles du Réti- 
culum périphérique de la Cellule Nerveuse (Sulla presenza di sottili 
fibrille tra le maglie del reticolo periferico nella cellula nervosa), par A. 
Doxaccio. Rivista sperimentale di freniatria e med. leg. d. al., vol. XXVII, fasc. 4, 
15 avril 1901, p. 427. | 


D. décrit un détail de structure extrêmement fin, qui ne s'aperçoit qu'avec les 
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plus forts grossissements : il s’agit de très fines fibrilles qui partant des fils des 
mailles du réseau périphérique de la cellule nerveuse vont constituer à l’intérieur 
même de la maille comme un réseau secondaire; ces fibrilles sont en petit nombre, 
de 3 à 10 d'après la figure de D.; elles s’anastomosent en formant des points 
nodaux épaissis ou non. 

Il est difficile actuellement d'interpréter ce détail, mais, d’après D., l'existence, 
entre les mailles du réseau phériphérique de la cellule nerveuse, d’appareils 
fibrillaires réliculaires ou rayonnés, ne saurait être mise en doute. F. DeLent. 


1348) Sur la technique de la Méthode de Marchi (Zur Technik der Marchi- 
Methode), par Eurre Rarmann (de Vienne). Neurol. Centr.,n° 13, 1°" juillet 4901, 
p. 609. 


R. propose de substituer & la coloration en masse de la méthode de Marchi, 
souvent défectueuse quand les morceaux sont tant soit peu volumineux, la colo- 
ralion des coupes : durcissement rapide dans le Müller additionné de 2 à 10 p. 100 
de formol, inclusion dans un mélange de paraffine et de cire, coupes en série, 
séjour des coupes pendant trois à six jours dans des godets remplis du liquide 
de Marchi, lavages répétés, déshydratation par l'alcool, éclaircissement au 
<arbol-xylol, résine-damar, lamelle ou non. La méthode a donné de bons résultats 
iusqu'ici à R. et à son maitre Wagner. A. LÉRI. 


1349) La Sélection naturelle dans l’espèce humaine; contribution à 
étude de l'Hérédité convergente, par F. J. Desrer. Thèse de Paris, n° 370, 
15 mai 1901, chez Steinheil, 92 pages. 


Les tableaux généalogiques de l'auteur montrent l'attraction en vertu de laquelle 
les dégénérés se recherchent et s'unissent entre eux. Il en résulte que l’hérédité 
<onvergente transmet, en les accumulant, les tares morbides des parents et finit 
par rendre ces individus impropres à la reproduction de l'espèce. 

| FEINDEL. 


4350) La fonction de la Glande Thyroïde, par C. Suttan. Archiv fiir klin. 
Chirurgie, 1901, vol. LXIIL, n° 3. 


Il résulle des expériences personnelles de l'auteur, faites sur des chats et des 
chiens, que l'ablation totale de la glande thyroidé détermine chez eux l'apparition 
d’une grave maladie spécifique, à moins que l’on n'ait conservé les glandes acces- 
soires. L'ablation d'une moitié seulement de la glande est bien supportée. 

‘0. D. FEARLESS. 


1351) Influence négative de quelques Lymphagogues sur la forma- 
tion du Liquide Cérébro-spinal (Intorno alla influenza negativa di alcuni 
lymphagoghi sulla formazione del liquido cerebro-spinale), par E. Cavazzani 
(de Ferrare). Rivista sperimentale di freniatria e med. leg. d. al., vol. XX VII, fasc. 4, 
#5 avril 1904, p. 173. 


C. injectait les lymphagogues dans les veines et recueillait le liquide céphalo- 
rachidien par une fistule. Après l'injection intrdveineuse des diverses substances 
(peptone, extrait de tétes de sangsues, glucose, chlorure et iodure de sodium), 
on n'a pas constalé d’augmentation dans l'écoulement du liquide cérébro-spinal 
par la fistule; il n’y a pas eu non plus d'augmentation appréciable du résidu 
solide; le passage du glucose dans le liquide céphalo-rachidien ne s'est pas 
effectué. F. DELENI. . 
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1352) Le Réflexe Sus-Orbitaire Nouveau réflexe dans le domaine du 
Facial et du Trijumeau (Der Supraorbitalreflex. {Ein neuer Reflex im Gebiet 
des 5 ‘2 und 7'e= Nervenpaares), par Mac Carrtuy (de Philadelphie). Neurol.Centr.. 
n° 47, 1e" septembre 1901, p. 800. 


La percussion sur le nerf sus-orbitaire produit une secousse fibrillaire de l'orbi- 
culaire palpébral : cette secousse n'amène pas la fermeture des yeux, mais tout 
au plus un léger rapprochement des paupières. L'excitalion peut être produite le 
long du nerf sus-orbitaire normalement jusqu’à la limite des cheveux, anorma- 
lement quand le réflexe est exagéré jusqu’au vertex, quand il est diminué au 
‘niveau seulement de sa sortie. L’arc réflexe suit le rameau sus-orbitaire du 
trijumeau et son tronc, le tronc du facial et son rameau de l’orbiculaire palpébral. 
Ce réflexe manque dans tous les cas de paralysie faciale et dans les cas d'alté- 
ration du trijumeau ; ses rapports avec les autres réflexes sont encore mal définis. 

A. Léa. 


1353) Le Rétrécissement dela Pupille pendant la Menstruation, par 
G. AsToLront. Gazzeta degli ospedali e delle cliniche, 24 avril 1901, p. 500. 


D'après les séries de mesures précises de l’auteur, ilsemble que : pendant la 
menstruation chez la femme normale, il y a un rétrécissement de la papille; ce 
rétrécissement a commencé un peu avant l'apparition des règles, il atteint son 
acmé les premiers jours de l'écoulement menstruel. . EF. Dauexr. 


1354) Étude sur les Réflexes Pupillaires, par Cu.-A. Vina. Thèse de Paris, 
n° 336, 8 mai 1901 (190 p., bibl. étendue), chez Boyer. 


Consciencieuse étude de tous les réflexes pupillaires connus (à la lumière, 
à l'accommodation, à la convergence, réflexes sensitifs et sensoriels, réflexe à 
l'attention de Haab, réflexe de Gifford-Galassi, réflexe de Piltz). 

D'après l’auteur, la pupille est dilatée naturellement dans l'obscurité par son 
élasticité propre. Sous l'influence de la lumière, par exemple, son sphincter se 
contracte proportionnellement à l'intensité lumineuse, et toujours, pour une 
quantité donnée de lumière ambiante, il y a une contraction donnée de la pupille. 
Le muscle dilatateur, lui, ne dilaterait surtout la pupille que sous l’influence des 
excitations sensitivo-sensorielles. 

A l'état normal, Ja pupille doit présenter une certaine dilatalion due à son 
élasticité propre et au tonus-du muscle dilatateur. Ce tonus, existant toujoars 4 
l'état de veille, est dd aux excitations périphériques et à l'activité du système 
nerveux tout entier. Aussi, quand la pupille est complèlement immobile, soit 
dans un seul œil, soit dans les deux yeux, est-on en droit de craindre et souvent 
de prévoir de graves lésions du système nerveux : du système ganglionnaire 
central et médullaire quand les réflexes à la lumière, à l'accommodation, à la 
convergence ont disparu ou sont engourdis ; du système nerveux sympathique et 
périphérique quand elle ne réagit plus sous les influences sensitivo-sensorielles. 

FRINDEL . 


1355) Du Réflexe Pupillaire dans les excitations auditives par le 
diapason, par CHOURYGUINE. Messager médical russe, 1901, n° 13, pp. 49-51. 


Se servant d’un diapason pour la définition de louie, l'auteur faisait atten- 
tion aux variations de la dimension des pupilles à l'approche du diapason 
sonnant de l'oreille du sujet qu’on examine; on recoil une réaction plus marquée 
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lorsqu'on se sert d'un diapason de grande dimension faisant 250-512 oscillations 
par seconde; on obtient la même réaction aussi à l'instigation de la conductibi- 
lité osseuse à l’aide de l'application du diapason sonnant à la mastoide, aux tempes 
et aux éminences frontales. La réaction consiste dans cela qu’apparait un rétré- 
cissement el un élargissement passager de la pupille, parfois très marqués, parfois 
à peine perceptibles. D'abord, la réaction de pupille apparaît du côté où a eu 
dieu l'application du diapason, puis du côté opposé. Ce réflexe était observé 
plus accentué chez des neurasthéniques, des femmes et des enfants; il est plus 
difficile à l'obtenir chez les vieillards; chez les tabétiques il n’y en avait point du 


‘tout. Pour se servir de la réaction sus-décrite dans le but diagnostique, il faut | 


‘encore faire des investigations réitérées. SERGE SOUKHANOFF. 


1356) Observations sur les Réflexes cutanés et les Réflexes tendineux, 
par Errore Teoescat. Gazzetta degli ospedali e delle cliniche, 19 mai 1901, p. 630. 


Dans les affections où les voies pyramidales sont lésées, où l’on voit l'exagération 
des réflexes tendineux, on note généralement l’abolition ou l’affaiblissement des 
réflexes cutanés. Dans quelques chorées ou chez les épileptiques (surtout après 
l'accès convulsifs), l'anlagonisme entre les réflexes cutanés et les réflexes 
‘tendineux est assez fréquent. 

L'examen des réflexes cutanés est de grande valeur pour la différenciation des 
affections nerveuses organiques, de celles qui ne sont que fonctionnelles. Le 
phénomène de Babinski accompagne presque constamment les lésions des voies 
pyramidales ; dans la production du phénomène, l'état des muscles extenseurs et 

‘fléchisseurs des orteils a une grande importance... F. DELENI. 


1337) Le Réflexe Patellaire après la section totale de la Moelle au-des- 
sus de la région Lombaire, par L. Bruns. Wien. klin. Rundschau, 1901 


Cet article est la transcription de la communication faite par Bruns au congrès 
-de Paris 1900 (section de Neurologie, samedi 4 août, séance du matin), communi- 
-cation qui se trouve dans les comptes rendus de la section. 
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4358) Deux cas d’Anosmie congénitale essentielle, par A. ve BLasi. Gazzetta 
degli ospedali e delle cliniche, 26 mai 1901, p. 667. 


” Deux cas cliniques. L'auteur admet que l’anomalie tient à l'absence du bulbe 
-olfactif et de la bandelette. F. DELENt. 


4359) Occlusion congénitale du Duodénum, par Conpes. Arch. of Pediatrics, 
juin 1901. 


C. résume, à propos d'un cas personnel, 57 cas déjà observés d’occlusion 
congénitale du duonénum; les principales causes de cette malformation sont : 
troubles dans le développement; volvulus ; péritonite fœtale ; ulcération; pression ; 
persistance anormale du conduit omphalo-mésentérique; traction par une hernie 
inguinale ; anomalies circulatoires ; embolie de l'artère mésentérique supérieure. 

Aucune des occlusions rapportées n’a persisté plus de six jours; des cas de sté- 
nose ont duré six mois. L'occlusion se fait aux environs de l’ampoule de Vater. 

O. D. Fear ess. 
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1360) Sur les lésions des Centres nerveux consécutives à l'Élongation 
des Nerfs périphériques et crâniens, par ManiNesco. Soc. de Biologie. 
23 mars 1901, C. R., p. 324. 


L’élongation prolongée pendant quelques minutes de l'hypoglose et du sciatique. 
chez le chien, produit des lésions du nerf et du noyau d'origine correspondant. Ces 
lésions sont proportionnelles à la durée et à l'intensité de la traction. Lésions du 
nerf: il s'agit de lésions dégénératives dues à la compression traumatique, surtout 
évidentes au-dessous du point d'élongation et surtout visibles à la périphérie du 
tronc nerveux (fragmentation de la myéline, destruction partielle du cylindre-axe, 
hyperplasie des noyaux de la gaine). Si la compression a été plus forte, la dégéné- 
rescence intéresse jusqu'aux fibres profondes. Lésions centrales : en cas de traction 
légère, à peine une tuméfaction du corps cellulaire avec diffusion peu marquée de 
la substance chromatique (l'auteur a eu en vue surtout le noyau de l’hypoglosse). 
Si Pélongation a produit la dégénérescence traumatique du tronc nerveux, les 
cellules du noyau présentent des réactions à distance analogues à celles qui se 
voient -après la section; mais, comme dans le nerf lui-même, les éléments 
périphériques sont les plus altérés. Ainsi les cellules périphériques présentent la 
chromatolyse périnucléaire avec émigration du {noyau, tandis que les cellules 
centrales sont simplement le siège d'une dissolution chromatique. Par compa- 
raison avec le côté sain, on voit que corps cellulaire, noyau et nucléok ont 
augmenté de volume du côté opéré. I! faut compter aussi avec les complications 
infectieuses post-opératoires; auquel cas on peut trouver des lésions des deux 
côtés. L’intégrité relative de la motilité d’un nerf mixte après élongation pourrait 
s'expliquer par ce fait que les fibres sensitives sont à la périphérie, et par con- 
séquent plus vulnérables. H. Lamy. 


1361) Contribution à l'anatomie pathologique et à la pathogénie des 
lésions du Nerf Optique dans les Tumeurs Cérébrales, par Soumizee. 
Archives d'ophtalmologie, juillet et août 1901. 


Étude microscopique de l'appareil optique dans deux cas de tumeurs cérébrales 
(gliome et fibrome), avec stase papillaire et dans un cas de pachyméningite 
hémorragique, sans stase papillaire. La lésion initiale est une imbibition cedéma- 
teuse de la névroglie du nerf optique. Plus tard se produisent l'infiltration des 
septa conjonctifs par des cellules lymphoides et la sclérose de ces cloisons avec 
les lésions atrophiques. La veine centrale est comprimée, non pas au niveau de 
la papille, mais à 5 ou 6 millimètres en arrière de la sclérotique, compression 
très limitée, constatée déjà par G. Deyl. C'est la théorie de Parinaud (cedéme du 
nerf optique en rapport avec l'œdème du cerveau) ; mais Sourdille ne croit pas, 
comme Parinaud, que l’hydrocéphalie interne soit la cause d’un trouble cireula- 
toire cérébral d’abord, optique ensuite, et détermine un œdème lymphatique par 
rétention des éléments de la lymphe dans les tissus, en un mot que l'œdème du 
nerf optique ait lieu par propagation de l'œdème cérébral. Il pense que l'ædème 
ventriculaire (troisième ventricule) se transmet directement au chiasma et, de là. 
au nerf optique. Le troisième ventricule n'est pas seulement accolé au chiasma, 
mais ce dernier est une dépendance immédiate de la paroi ventriculaire. L'œdème 
débute par le chiasma, se propage de proche en proche aux nerfs optiques. La 
lésion est descendante, non ascendante. 

Et l'œdème du chiasma n'est lui-même que la conséquence de l’œdème du 
ventricule. Mais l’edéme n’est pas à Jui seul suffisant pour amener des lésions 
atrophiques ; il ne les produit que grâce à l'étranglement du nerf dans le canal 
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optique (analogie avec le nerf facial dans l’aqueduc de Fallope). La compression 
circulaire du trou optique détermine la gêne des circulations en retour sanguine 
et lymphatique, d’où œdème interstitiel, dilatation des veines pie-mériennes, 


accumulation de sérosité dans les espaces sous-arachnoïdiens et distension sur- 


tout marquée dans la région rétro-bulbaire. Il n’y a pas hydropisie des gaines par 
pénétration du liquide céphalo-rachidien, mais hydropisie par exsudation vei- 
neuse, laquelle exsudation est due à la gêne de la circulation en retour par com- 
pression osseuse du nerf. 

Les vaisseaux centraux finissent par assurer difficilement la circulation, et c’est 
alors que se développe la circulation collatérale (système circulatoire de la lame 
criblée mettant en rapport la papille avec la choroide). C'est à ce développement 
de la circulation collatérale qu'est due la stase papillaire. PÉCHIN. 


1362) Sur l'anatomie de l’état Épileptique, par A. Kotsovsky.Journal (russe) de 
Neuropathologie et Psychiatrie au nom de S. S. Korsakoff, 1904, livre IV, p. 744-767. 


Se basant sur des données littéraires, l’auteur donne le schéma des types d'é- 
pilepsie suivants : 14° épilepsie toxique (type épileptiforme) provoquée par un 
trouble de nutrition; 2° épilepsie fonctionnelle due à la réaction modifiée de 
l'écorce cérébrale, mais sans substratum anatomique ; 3° épilepsie à la suite de 
modifications organiques locales, et 4° épilepsie provoquée par des modifications 
anatomiques dans l'écorce cérébrale. Ensuite, l'auteur cite deux observations 
personnelles d'état épileptique, suivies d’un examen anatomique et histologique. 
Dans le premier cas, l'auteur constate un processus inflammatoire aigu dans l'écorce 
cérébrale et les ganglions sous-corlicaux ; dans le second cas, l’épilepsie apparut 
comme complication d'une encéphalite, s'étant développée sur le terrain d'une 
maladie infectieuse quelconque. L'auteur pensè que dans l'épilepsie toxique, 
comme maladie générale, l’état épileptique apparait comme résultat d’une intoxi- 
cation aiguë. Dans l’épilepsie corticale avec des modifications fonctionnelles ou 
anatomiques de l'écorce, l'état épileptique peut être envisagé comme suite de 
processus cérébraux locaux. SERGE SOUKHANOFF. 


4363) Anatomie pathologique de la Paralysie Générale, par P. Kova- 
LEVSKY. Messager médical russe, 1901, n°44, p. 1-47; n° 15, p. 4-16; n° 16 p. 1-6. 
Citant l'anatomie pathologique de la paralysie générale, l'auteur décrit les 

modifications des os, des envéloppes cérébrales, du poids du cerveau et les mo- 
difications microscopiques du tissu conjonctif et des éléments nerveux cérébraux, 
spinaux et autres. Le texte est accompagné d'indications littéraires très nom- 
breuses. L'auteur arrive à ja conclusion que dans la paralysie générale tout le 
système nerveux est altéré. SERGE SOUKHANOFF. 


1364) Sur la Pathologie de la Protubérance (Sulla patologia del ponte di 
Varolio, contributo clinico e anatomo-pathologico), par Ezio Benvenuti (de Pise). 
Annali di Neurologia, fasc. 2, pl. 97 (32 p., À obs. examen hist., 3 fig.; bibl. 
étendue). 

L'auteur fait l'étude détaillée d’un cas de lésion hémorragique de la moitié 
gauche de la protubérance, cas déjà présenté par le professeur Queirolo daus une 

econ (R. N., 1900, p. 470). 


A propos de cette observation, B. reprend l’anatomie et la physiologie de la 


prolubérance, et s’étend particulièrement sur la symplomatologie des lésions en 
foyer du pont de Varole, celle-ci variant selon la localisation, l'étendue et la nature 
de ces lésions. F. DELENI. 
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1365) Gliome du Bulbe, par BasTIANELLI. It. Accad. med. di Roma, séance da 
28 avril 1901. 


Histoire d’un cas avec symptomatologie tout à fait particulière. On observait un 
spasme rythmique des muscles de la respiration, de la langue, du voile du palais 
et des lèvres. F. DeLexi. 


1366) Cancer du plexus Choroïdien du IV* Ventricule, par CHATALorr. 
Journal (russe) clinique, 1901, juin, p. 571-583. 

Les cas du cancer du plexus choroïdien se rencontrent assez rarement. Dans le 
cas donné il est question d’une malade âgée de 32 ans; parmi les symptômes sub- 
Jectifs on pouvait noter des céphalalgies, des vertiges; quant aux sympldmes 
objectifs, on constata les suivants: vomissements, constipation, ralentissement da 
pouls, ataxie, tremblement du corps et des extrémités, mouvements impulsifs, 
phénomènes d'opisthotonos, affaiblissement d'intelligence, aphasie, somnolence, 
trouble de la parole, affaiblissement de la mémoire et exagération des réflexes, 
névrile optique. A l’autopsie on trouva, entre autres, ce qui suit: les circonvolu- 
tions du cerveau aplaties, les veines de la pie-mére injectées et la pie-mére elle- 
même amincie; les ventricules latéraux, surtout Je ventricule gauche, étendus, 
l'épendyme élargi et granuleux, le corps calleux aminci, la voûte déviée à 
droite, l'épendyme du ventricule médian granuleux ; l’aditus ad infundibulum 
élargi; le plexus choroïdien médian épaissi enveloppe la glande pinéale 
dans la moitié postérieure du cervelet, dans le vermis inférieur une tumeur de 
la grandeur d'une noix; la moelle allongée est aplatie. Le néoplasme avait une 
structure papillaire et arrivait au toit du quatrième ventricule, partant du 
plexus choroïdien cérébelleux. If néoplasme dans le cas donné revêt un carac- 
tère cancéreux. SERGE SOCKHANOFF. 


1367) Des altérations des Cylindraxes dans la Sclérose en Plaques, par 
ANDRE Tuomas. Soc. de Biologic, 30 mars 1901, C. R., p. 354. 


L'auteur s'appuie sur 3 cas pour cette étude des lésions cylindraxiles. Il a pa 
constater en beaucoup d'endroits que celles-ci étaient les premières en date; par 
contre, il n'a jamais rencoutré de points où l'on pdt affirmer que la lésion du tissu 
névroglique fat primitive. Il se range donc sur ce point à l'opinion de Adamkiewicz, 
Fürstner, Redlich, etc. L'absence ou l’inconstance des lésions vasculaires l'em- 
péchent de se ranger à l'avis de Ribbert, P. Marie, Popoff, selon lesquels les lésions 
interstitielles et parenchymateuses seraient secondaires à une altération primitive 
des vaisseaux. L'auteur ne nie pas d'ailleurs que la proliféralion névroglique, Îles 
Jésions vasculaires puissent être influencées directement par l'ageut causal de la 
maladie; il conteste seulement que les altérations cylindraxiles soient consé- 
cutives à celles-ci. En définitive, « la sclérose en plaques s'impose de plus en plus 
comme une variété de myélite ». H. Laur. 


1368) Pathologie des Plexus nerveux de I'Intestin, par Ravenna. Archirio 
per le scienze mediche, vol. XV, fasc. 1, 1901. 


L'auteur a vu que certains poisons introduits dans l'intestin des cobayes pro- 
voquaient des lésions dans les plexus de Meissner et d’Auerbach ; c’est le proto- 
plama des cellules ganglionnaires qui est davantage alteint. On trouve des lésions 
cellulaires comparables de ces plexus dans les cas d’affeclions aiguës ou chro- 
niques (entérite) de l'intestin chez l'homme. F. Dgvest. 
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NEUROPATHOLOGIE \ 
1369) Suites immédiates et lointaines des Traumatismes du Cerveau, 
par D. S. Faircuiz. Journ. of the Amer. med. Assoc., 7 septembre 1901. 


Les traumatismes légers du crane peuvent causer une fracture avec compres- 
sion momentanée et hémorragie méningée ; ces Késions peuvent être aisément 
conjurées par une intervention chirurgicale pratiquée à temps. D'autres fois, on 
a, au contraire, souvent sans qu'il y ait fracture, des déchirures plus ou moins 
considérables de la substance cérébrale. Il peut y avoir encore plaie du cerveau. 
et ici on doit craindre une dégénérescence cystoide ou autre, avec troubles défi- 
mitifs sérieux ; aussi faut-il rechercher avec soin, quand on se trouve en présence 
d'un cas difficile, la manière dont la force a agi pour produire le traumatisme. 

O. D. FEARLESS. ° 


4370) Complications graves de l’Otite suppurée moyenne chronique 
(On the graver Complications of chronic purulent Otitis nodia), par HERBERT 
F. WATeRHOUSE. Edinburgh med. Journ., vol. X, n° 3, septembre 1901. 


W. étudie, entre autres, la paralysie du nerf facial, les méningites, l’abcés du 
cerveau, la thrombose pyogène du sinus latéral. 

Paralysie du nerf facial. — Cette complication s'explique aisément. Le nerf facial 
passe par l’aqueduc de Fallope, qui n’est séparé de la muqueuse de l'oreille 
moyenne que par une cloison.osseuse mince el assez souvent perforée, surtout 
dans les cas de carie ou de nécrose de l'aqueduc. Pronostic bon en général. La 
paralysie est rarement bilatérale; W. en a cependant observé un cas cette année. 

Méningites. — La leptoméningite purulente est la plus grave .complication. 
L'infection est transmise ordinairement à travers la paroi de la caisse, souvent 
perforée ; elle traverse souvent la paroi des cellules mastoides, plus rarement elle 
passe par le labyrinthe ou le trou auditif interne. Les symptômes sont fréquemment 
modifiés par la coexistence d’abcés du cerveau ou du cervelet ou d’une collection 
de pus extra-durale. L’inflammation gagne ordinairement le cortex. Le début peut 
être marqué par une crise douloureuse. Mal de tète intense, vomissements bilieux, 
ordinairement constipation el rétraction de l’abdomen. Pouls rapide, jusqu'à l'appa- 
rition des symptômes de compression. Souvent rétraction spasmodique des muscles 
de la nuque, spasmes ou paralysies des muscles de l'œil. Délire, insomnie, photo- 
phobie, bientôt léthargie et coma. Durée incertaine ; parfois la mort survient en 
soixante-douze heures, le plus souvent en un mois à cinq semaines. La guérison 
est fréquente après curettage des cavités mastoïdiennes, mais peut être dans ces 
<as n’a-t-on qu'une simple irritation des méninges. 

Abcès du cerveau. — Ici le traitement chirurgical est souvent couronné de 
succès. L’abcès du cerveau est presque toujours une suite de l'otite. 75 cas sur 100 
ont leur lésion dans le lobe temporo-sphénoïdal, les autres dans le cervelet. 
Début soudain par des douleurs d'oreille et une céphalée violente. Vomissements. 
Température d’abord élevée, s’abaisse ensuite, parfois au-dessous de la normale 
Langue sèche. Constipation. La suppuration otique est peu sensible. La pression 
intracrânienne croissante amène de l’assoupissement et de la torpeur, les douleurs 
commencent à diminuer, le pouls se ralentit; on a assez souvent le rythme de 
Cheyne-Stokes; les vomissements cessent; on voit rarement des paralysies, sauf, 
dans les abcès considérables, la paralysie du nerf oculo-moteur. Dans les petits 
abcés, il y a souvent myosis. Souvent spasmes musculaires. L'auteur a rencontré 
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dans un seul cas l’aphasie, mais ordinairement la névrite optique. Les réflexes 
sont normaux. A moins d'opération, la mort est la règle, soit dans le coma, 
soit par ouverture de l'abcès dans le ventricule ou à la surface du cerveau. — Le 
diagnostic est le plus souvent aisé, mais la localisation de l'abcès à peu prèsimpos- 
sible. — Le seul traitement consiste à évacuer le pus et à drainer. L'auteur ne 
considère, d'après son expérience, aucun cas comme désespéré. 

Thrombose pyogène du sinus latéral. — Cette comolication amène rarement des 
hémorragies ; mais la désagrégation du thrombus amène l’entrainement des parti- 
cules purulentes, soit par l'artère pulmonaire, dans les poumons, où elles peuvent 
amener une embolie infectieuse, soit dans tout autre organe, et causer des abcès 
secondaires. La thrombose pyogène du sinus latéral est caractérisée par un 
ensemble de symptômes réunis : la région est douloureuse, les parties molles 
infiltrées et cedématiées, et l'on peut quelquefois sentir en haut de la veine jugu- 
laire interne, une grosseur de la taille du petit doigt. Température très élerée 
mais essentiellement variable en quelques heures. Pouls très rapide. Crises doulou- 
reuses extrêmement violentes, suivies de sueurs abondantes. Langue sèche, 
saburrale, haleine fétide, diarrhée, état général typhique. L'appareil respiratoire 
est souvent touché. Toux, puis expectoration jus de pruneaux parfois mêlée à du 
muco-pus d’une odeur horrible. — La règle pratique invariable est l'incision do 
sinus, le curettage, et, s’il y a lieu, la double ligature de la jugulaire. 

Les abcès seront aisément différenciés : de la méningilte, dont la marche est 
bien plus rapide, la température élevée, le pouls rapide, et où les nerfs cräniens 
sont souvent atteints; de la thrombose purulente, où l'on assiste à des crises 
violentes suivies de sueurs abondantes, où la température est très élevée et très 
variable, le pouls très rapide, la diarrhée profase, et la pression sur la partie 
supérieure de la jugulaire douloureuse. 

L'auteur conclut en insistant sur la nécessité de soigner dès le début les olites, 
même bénignes. O. D. FEARLESS. 


1371) La Température, le Pouls et la Respiration dans le diagnostic 
et le pronostic de certaines Maladies du Cerveau, par J. T. Essain6e. 
New York med. Jour., 31 août et 21 septembre 1901. 


E. donne des indications pratiques sur les moyens de prendre la tempéralure 
dans les divers cas, et rappelle la facon dont le pouls doit être interprété dans 
les maladies du cerveau. O. D. FrARLESS. 


1372) Le Vertige et les Odeurs, par JoaL. Kev. hebd. de Laryngol., de Rhinol. 
et d'Otol., 4 mai 1901, p. 513. 


L'auteur rapporte 12 cas de jeunes gens ayant éprouvé, à la suite de certaines 
odeurs respirées, des troubles qui présentent une certaine analogie avec ceux de 
la fièvre des foins : vertiges, symplômes d’inflammation pituitaire tels que 
éternuements, coryza, écoulement séreux. O. D. Feantess. 


1373) De l'influence des lésions de l'appareil Auditif sur le Vertige 
voltaique, par J. Baminsri. Soc. de Biologie, 26 janvier 1901, C. R. p. 7. 


L'auteur a étudié l'influence des lésions de l'appareil auditif sur la réaction 
normale que produit, chez tout individu sain, l'application des électrodes d'un 
appareil voltaique des deux côtés de la tête (vertige avec inclinaison latérale dela 
tête et de la partie supérieure du corps du côté où se trouve le pôle positif, à le 
fermeture du courant). 
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Dans la plupart des cas de lésion unilatérale, que celle-ci occupe le tympan, la 
caisse, le labyrinthe, le nerf acoustique, le vertige n'a plus la même forme. 
L'inclinaison, au lieu d’avoir lieu du côté du pôle positif, se produit du côté de la 
lésion, ou prédomine vers ce côté. L'auteur pense que ce fait vient à l'appui de 
l'opinion selon laquelle ce vertige dépend d'une excitation directe des centres par 
le courant. Il fait remarquer en outre que l'exploration voltaique de la tête est 
propre à déceler des lésions auriculaires qui pourraient être méconnues. 

H. Lamy. 


1374) La Maladie de Ménière, par S. Mccuex Surru. Philad. Medic. Journ., 
47 août 1904. 


Dans le cas présenté par Ménière en 1861 à l’Académie de médecine, les canaux 
semi-circulaires étaient remplis de sang caillé qui avait méme rempli en partie le 
vestibule. Mais usage est aujourd'hui établi de comprendre sous le nom de 
maladie de Méniére tous les troubles auditifs graves caractérisés par du vertige, 
de la surdité, etc. Il en résulte une véritable confusion. Le nom de maladie de 
Ménière devrait élre réservé à l’ensemble de symptômes qui caractérisent l'apo- 
plexie du labyrinthe, l'hémorragie du labyrinthe étant primitive et survenant 
soudainement chez un sujet ne présentant aucun trouble d'aucun organe; mais. 
alors les cas de maladie de Méniére seraient bien rares. 

Après les expériences de Flourens, les troubles de l'équilibre avaient été 
attribués aux seules lésions des canaux semi-circulaires. Mais les expériences de 
Steiner sur le requin, le lézard, la grenouille, celles de Magendie et de Cuvier 
semblent prouver que les canaux ne sont pas indispensables au maintien de 
l'équilibre, et que les troubles locomoteurs observés ont une origine centrale dans 
la moelle ; on les détermine, en effet, par Ja section des pédoncules cérébelleux,. 
soit supérieurs, soit inférieurs, soit du pont de Varole. Baginski refuse aux 
canaux une part quelconque dans le maintien de l'équilibre. Gellé considère le 
vertige de Méniére comme une conséquence possible et parfois nécessaire de toute 
lésion du labyrinthe. Enfin Grüber affirme que les troubles observés sont dus, non 
pas à une pression exagérée exercée directement sur les organes du labyrinthe, 
mais à cette pression transmise, soit par l’aqueduc du limaçon, soit surtout par 
l'aqueduc du vestibule, à l’espace sous-arachnoïdien et par là même au centre de 
l’équilibralion, au cervelet. 

11 semble donc bien que, toute lésion de l'oreille et des parties. adjacentes 
pouvant déterminer les symplômes en question, il serait préférable de leur 
attribuer des noms spéciaux plus en rapport avec leurs causes et leurs localisations 
que le terme vague de maladie de Ménière, qui ne produit que confusion. Dalby a 
proposé le nom de vertige auditif pour distinguer le vertige ayant pour cause 
une lésion réelle de l'appareil auditif de celui que peut causer toute autre lésion 
celle du cervelet en particulier. C. H. Burnett a indiqué le terme de vertige tympa 
nique pour distinguer à leur tour les troubles ayant leur origine dans l'oreille 
moyenne. En tout cas, il est certain que l'on ne tient pas assez compte de 
l'influence que peuvent exercer, sur les fonctions auditives, des organes souvent 
éloignés : ainsi on rencontre des vertiges dans les néphrites. 

IL est très nécessaire pour le traitement de rechercher ces différentes origines 
des troubles de l'oreille interne. Dans tous Jes cas véritables de maladie de 
Ménière, le temps et le repos sont les deux éléments essentiels de guérison, avec 
les iodures, les bromures, etc. Dans les cas où il y a une syphilis associée, l'auteur 
recommande les injections sous-cutanées de pilocarpine. 0. D. FEARLEss. 
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1375, 1376) Contributions à la maladie @Erb (Beitrage zur Lehre yon der 
Erb’schen Krankheit). Neurol. Centr., 1901, n° 13, 1e" juillet. 


1° De la maladie d’Erb (myasthénie grave), par Lzop. Laquer (de Francfort). 


La maladie d Erb se caractérise par une faiblesse spéciale d’un certain nombre 
de groupes de muscles, en particulier de ceux qui dépendent des noyaux bulbaires; 
l'épuisement s'accroît avec l'exercice ; à une certaine période l'épuisement musco- 
laire ne diffère plus de la paralysie. Les divers auteurs n’ont trouvé jusqu'ici 
aucune lésion anatomique qui leur permette de rapprocher la myasthénie d'Erb 
de la paralysie bulbaire progressive. L. rapporte un nouveau cas de maladie d'Erb 
chez lequel l'autopsie n'a révélé aucune lésion anatomique du système nerveux. 


2 Contribution anatomo-pathologique à la maladie @’Erb (Patho- 
logisch-anatomischer Beitrag zur Erb’schen Krankheil), par CaanLes Waiczat 
(de Francfort). 

W. donne la description anatomique du cas rapporté par Laquer: s'il n'a nen 
trouvé dans le système nerveux, en revanche i} a trouvé une volumineuse tumeur 
au niveau du thymus et des amas cellulaires microscopiques dans certains muscles, 
en particulier dans le deltoïde et le diaphragme : la tumeur présentait, au milieu 
d'épanchements sanguins, des îlots cellulaires à structure lymphoïde tels qu'onen 
trouve dans le thymus normal; les amas intramusculaires étaient nettement des 
métastases de la tumeur thymique. C’est la première fois qu'on constate des lésions 
musculaires dans la maladie d’Erb. A. Léni. 


1377) Recherches sur le Sang des Tabétiques, par G. Panpo. Rivista men- 
sile di neuropatologia e psichiatria, n° 141, 1e mai 1901 (46 p., 2 fig.). 

P. a examiné le sang de 86 tabétiques et a reconnu chez 43 une augmentation 
considérable du nombre des globules blancs. Dans deux de ces cas, la formule 
hématique était celle de la leucémie myélogène. 

Or si l'on considère d'une part que chez ces deux derniers malades il existait 
des troubles trophiques graves des membres inférieurs (atrophie et arthropathies), 
etde l’autre l'altération du sang (leucémie myélogène), on est porté à penser à un 
trouble trophique de la moelle des os, et à faire dépendre la maladie du sang de 
la maladie spinale. F, Dgveni. 


1318) Ataxie Spinale Aiguë (non tabétique) et ses rapports avec les 
autres formes d’Ataxie aiguë, par CHARLES L. Dana. New York med. Jour. 
20 avril 1901. 


L’ataxie aiguë est réalisée lorsqu'un malade est atteint en un temps très court, 
de quatre à quinze jours, d'une ataxie marquée des membres inférieurs et 
parfois même supérieurs. 

Historique de la question. 

Dana rapporte tout d'abord un cas d'ataxie bulbaire aiguë (ataxie centrale aiguë 
de Leyden). Il rapporte ensuite quatre cas d’alaxie spinale aiguë, celle qu'il a en 
vue spécialement. 

Ons. I. — J. M. P..., 50 ans, bons antécédents; le 9 janvier 1890, commence à 
ressentir dans les pieds un engourdissement qui en 24 heures gagne le milieu du 
dos. Pas de douleur, pas de fièvre. Peu à peu les symptômes s’aggravent; le 
malade croit sentir une ceinture serrée autour de sa taille, un poids sur sa 
poitrine. Ces sensations augmeutent d'intensité la nuit, le malade ne dort pas. 
Le 19 janvier, le malade commence à mal marcher; il a de la faiblesse, bientot de 
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la fatigue générale ; il n'y a ni diminution de force des bras ou des jambes, ni 
atrophie, ni analgésie, mais un peu d'anesthésic tactile des jambes. Rapidement 
s'installe une ataxie locomutrice réelle des jambes ; il y a aussi du tremblement 
ataxique du bras droit. Aucun trouble des fonctions urinaires ou rectales, de la 
vue ni de l'intelligence. Repos au lit la plus grande partie du temps pendant 
plusieurs semaines. Guérison. 

Oss. II. — Homme 66 ans. Cas analogue, ataxie survenue après une série d'at- 
taques annuelles de faiblesse dans le bras et la jambe du côté droit. Perte du 
sens musculaire, abolition des réflexes crémastérien et rotulien. 

Oss. Ul. — Homme, 76 ans. Perte de force considérable ; réflexes rotulien, 
plantaire, épigastrique, normaux; réflexe patellaire croisé; pas de réflexe du 
tendon d'Achille. Perte complèle du sens musculaire; le malade ne sait pas la 
position de ses jambes ; sensibilité profonde diminuée. Eruption cuivrée caracté- 
ristique sur le tronc et les jambes. L'ataxie était très caractérisée. 

Oss. IV. — Homme, 38 ans. A eu des attaques d'aphasie, d'ataxie aiguë à 
30 ans, de paraplégie à 37. L'ataxie aiguë occupait le bras gauche, la paraplégie 
les jambes. 

Étiologie. — Pour l'auteur, ces cas sont dus à des lésions artérielles séniles où 
syphilitiques des vaisseaux postérieurs de la moelle, amenant soit une obstruc- 
tion, soit une hémorragie, avec le processus ordinaire de réaction. 

Symptômes. — Dans tous les cas, on constate : alaxie caractérisée, perte du sens 
musculaire, diminution de la force musculaire, perte plus ou moins complète des 
réflexes cutanés ; anesthésie tactile, pas d'analgésie. Pas de troubles vasculaires 
ou glandulaires, pas de lésions des nerfs crâniens. Évolution rapide. Pronostic en 

: général assez bon. Diagnostic facile dans tous les cas. 

Dana regrette de n'avoir pu constituer une théorie pathogénique complète; 
mais il est presque certain que dans tous les cas il y a un trouble vasculaire ini- 
tial dans la région postérieure de la moelle, soit hémorragie, soit plutôt 
thrombose. 

Conclusions. — L'ataxie aiguë peut n'être qu'une attaque brusque de tabes, mais 
elle est d'ordinaire associée à des symptômes propres. Ceux de l'ataxie spinale 
aiguë (non tabétique) ont été décrits plus haut; ils proviennent de troubles spi- 
naux vasculaires d'origine sénile ou syphilitique, et guérissent ordinairement. 

L'ataxie aiguë bulbaire ou bulbo-cérébelleuse est une suile de diverses infec- 
tions aiguës, en même temps que le début d’une sclérose multiple. 

L’ataxie aiguë névritique suit ordinairement une névrite mulliple du type sen- 
soriel, surtout les névrites toxiques non alcooliques. O. D. Feantess. 






1379) Examen cytoscopique du liquide Céphalo-rachidien dans la Sclé- 
rose en plaques, par G. Canning. Soc. de Biologie, 23 mars 1901, C. R., p. 445. 


Dans trois cas de sclérose en plaques en évolution, les résullats ont été les 
mêmes en ce qui concerne les éléments cellulaires contenus dans le liquide : 
4° Nombre considérable des éléments; 2° prédominance des lymphocytes 
(80 p. 400); 3° viennent ensuite les polynucléaires, à protoplasma neutrophile, 
rarement éosinophile; 4° hématies rares, liquide stérile. Dans un cas de pseudo- 
sclérose en plaques hystérique, guérie subitement aprés ponction lombaire, 
le liquide ne renfermait que quelques granulations éosinophiles disséminées, 
quelques filaments de fibrine et quelques rares hématies. Si le fait est confirmé, 
il y a là une méthode précieuse pour faire le diagnostic souvent si difficile de 
sclérose en plaques et d’hystérie. H, Lamy. 
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1380) Sur l'état atrophique de la Moelle épinière dans la Syphilis Spi- 
nale chronique, par Lone et Wiki. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an 
XIV, n° 2, p. 105-117, mars-avril 1901 (21 fig.). 

On peut reconnaître, au point de vue clinique, deux formes principales à la 
paralysie spinale syphilitique ; une forme à début brusque el une forme chro- 
nique d'emblée et à marche progressive. L’anatomie pathologique fournit des 
résultals précis pour l'étude de la forme aiguë. On s'accorde à y donner la pre- 
mière place aux lésions spécifiques, vasculaires ou périvasculaires. 

L'interprétation des lésions scléreuses est moins aisée dans la forme chro- 
nique. Les auteurs donnent avec de grands détails d'anatomie un cas de ce 
genre, ils montrent que si la moelle épinière, frappée par la syphilis, présente 
dans les formes à évolution rapide des lésions nécrotiques, dans la génèse des- 
quelles l’arrêt de la circulation a le premier rôle, dans les formes à évolution 
lente les lésions en foyer prennent moins d'importance, et c'est alors un état de 
dystrophie lente qui amène la déchéance fonctionnelle et anatomique des élé- 
ments nerveux ; c'est de cette facon du moins qu'il semble nécessaire d'inter- 
préter leur observation. Entre autres parlicularités intéressantes de ce cas, la 
diminution du volume de la moelle est remarquable, il ne paraît pas possible 
de l’expliquer uniquement par les lésions en foyer, mais elle parait devoir ètre 
mise en parallèle avec les lésions vasculaires dont l'importance est des plus évi- 
dentes. 

La cause efliciente de cette diminulion de volume ne peut être cherchée 
dans une compression par les méninges, qui sont, dans ce cas, à peu de chose 
près normales ; on ne peut pas non plus mettre en cause les dégénérescences 
secondaires, car on sait que, dans ces dernières, le tissu normal cède la place à 
une sclérose névroglique qui est un tissu de remplacement dans le sens complet 
du mot. Les lésions destructives en foyer ont pu jouer un rôle, mais cette expli- 
cation serait insuffisante, car le ratatinement de la moelle s'étend uniformément 
sur une grande hauteur, tandis que les lésions en foyer occupent surtout les 
4°, 5°, 6° segments dorsaux et ceux-ci ne sont d'ailleurs pas notablement pius 
amaigris que les autres. Il ne reste plus comme cause possible que les lésions 
vasculaires ; on remarque que leur distribution est parallèle à celle de l'état 
dystrophique de la moelle (maximum dans les deux tiers supérieurs de la région 
dorsale, alténuation progressive au-dessus et au-dessous de cette zone). Il est 
donc logique d'admettre que la diffusion des altéralions vasculaires a eu comme 
résultat une insuffisance de l’activité circulatoire dans l’intérieur de la moelle et 
que cette dernière a subi de ce fait une diminution de volume fotius substantiæ, 
soit par la dégénérescence de fibres ou d'éléments cellulaires trop isolés pour 
être retrouvés par l'examen histologique, soit par une dystrophie généralisée 
de la substance nerveuse (tissu parenchymateux et tissus interstitiels). Cette con- 
clusion s'accorde bien avec ce qui peut être dit de la paralysie spinale svphili- 
tique « chronique d'emblée ». Dans cette forme lente les phénomènes paralytiques 
du début sont variables et cela pendant un temps souvent assez long et on sait 
quels succès thérapeutiques on a pu enregistrer dans un certain nombre de cas. 
Il est vraisemblable qu'il existe à cette période surtout des lésions vasculaires qui 
créent un état d'insuffisance fonctionnelle variable suivant le moment physiolo- 
gique (claudication intermittente spinale de Charcot). 

Il n'est pas nécessaire, en effet, pour expliquer les phénomènes spasmodiques 
de cette période, de supposer la présence des lésions destructives, et on peut 
comparer ces faits à certaines paraplégies pottiques, qui s'atténuent rapidement 
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après la formation ou l'évacuation d’un abcès par congestion. A une période plus 
avancée de la forme chronique, si les localisations vasculaires de la syphilis ne 
régressent pas, il peut se former suivant le degré d'oblitération des vaisseaux, 
soit des lésions en foyer, soit un état dystrophique éteadu à un plus ou moins 
grand nombre de segments. Il est donc possible que, dans quelques cas, la 
syphilis spinale n’agisse que par une diminution de l'apport sanguin, qui a 
comme conséquence physiologique, une insuffisance fonctionnelle variable puis 
permanente, et comme résullat anatomique une atrophie partielle de la moelle. 
FRINDEL. 


i381) Syphilis Médullaire Héréditaire chez les nouveau-nés et les 
jeunes enfants, par R. Pærens. Jahrbuch für Kinderheilkunde, mars 1901. 


L'auteur décrit une forme de paralysie des membres supérieurs dans la pre- 
mière enfance, qu'il croit pouvoir attribuer à la syphilis héréditaire. La.paralysie 
survient tout à coup vers le deuxième ou le troisième mois ; parfois la main reste 
mobile, parfois le bras et complètement paralysé (lésion médullaire à la nais- 
sance des racines supérieures et inférieures du plexus brachial). D'autres fois, le 
pouvoir d'extension de l'avant-bras et de la main a seul disparu, ce qui indique 
une lésion des racines inférieures seulement (derniers cervicaux et premier dorsal). 
Ont peut aussi observer la main « en aileron ». Le membre est en pronation 
forcée, la main fléchie, la paume tournée en haut, les doigts écartés dirigés en 
dehors. Peters a trouvé cette disposition chez 9 sujets parmi 11 qu'il a observés. 
Dans 2 cas les huit racines cervicales étaient paralysées; dans 9 cas les quatre 
dernières seules; dans un cas, les racines supérieures seules était lésées, et 
l'épaule paralysée ainsi que la partie supérieure du bras à l'exclusion du reste. Le 
diagnostic de tous ces cas étaient confirmés, soit par d’autres stigmates de syphilis, 
soit par les antécédents. Du reste, l’auteur est d'avis que la paralysie survenant 
chez un enfant mal nourri et venu avant terme est syphilitique. 0. D. FraRLess. 


1382) Symptomatologie des troubles trophiques dans la Syringomyé- 
lie (Zur Symptomatologie der trophischen Stôrungen bei Syringomyelie (Osteoma- 
lacie): 4° par NALBANDOrr (d'Odessa) ; 2° par KienBocx (de Vienne). Neurol. Centr., 
n° 12, 16 juin 1901, p. 562 et 564. 


Suite d'une discussion (Neurol. Centr., 1901, n° 2) à l’occasion d'un cas 
rapporté antérieurement par Nalbandoff (Deutsche Zeitsch. f. Nervenh., 1900, 
t. 17) de décalcification des phalanges et de phlegmon chronique dans la syringo- 
œmyélie. | A. Léni. 


1383) Affections de la Queue de cheval et du Cône médullaire, par 
Curcio. Annali di medicina navale, an VII, fasc. 5, mai 1901, p. 714-7506 fig., 
bibliogr.). 

Revue générale très documentée où l’auteur éludie entre autres choses les 
dégénérations secondaires consécutives aux lésions de la queue de cheval et les 
indications de l'intervention opératoire. F. DELENI. 


1384) Pathologie de la Névralgie du Trijumeau. Examen microsco- 
pique de deux Ganglions de Gasser, par Sipney I. Scuwas. Ann. of surgery, 
juin 1901. 


Des 20 examens de ganglions de Gasser enlevés dans la névralgie du trijumeau, 
publiés par divers auteurs, et de deux observations personnelles, S... conclut que 
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la névralgie faciale n'est pas une maladie déterminée, mais le symptôme commun 
à différents processus morbides affectant des parties quelconques du nerf de la 
Ve paire, depuis la périphérie jusqu'au ganglion. Pour l'auteur, il y a les 
névralgies ascendantes, dont la lésion est centripète et va de la périphérie au 
ganglion ; el les névralgies ganglionnaires, où le ganglion subit une inflammation 
interstitielle chronique et progressive. On peut y ajouter une névralgie centrale, 
où la lésion affecte la racine sensitive. Du reste dans tous les cas, le seul mode 
de guérison définive est l’ablation du ganglion. Celui-ci renferme les corps cellu- 
laires des fibres de la racine sensitive. Celle-ci se trouve donc supprimée de fait, 
au point de vue de la symptomatologie, par l’ablation du ganglion. 
O. D. Franzess. 


1385) Un cas de Métatarsalgie (Maladie de Morton), par Monratro et 
G. La Rosa. Gazella degli ospedali e delle cliniche, 28 avril 1904, p. 541. 


Observation détaillée d'un cas chez une femme de quarante et un ans, souvent 
exposée par son métier au froid et à l'humidité, et ayant assez fréquemment 
des douleurs articulaires. 

Traitement : salicylate de soude, lithine, régime, vêtements de laine, chaus- 
sures larges. — L'amélioration rapide, survenue de suite, fait espérer la guérison 
complète par ces seuls moyens, sans qu’on ait à recourir à l'opération de Péraire 
et Mally. F. Dgceni. 


1386) Les Accidents nerveux de la Blennorragie, par GABRIEL Deane. 
Gazette des hôpitaux, n° 57, 16 mai 1901, p. 549. 


Revue générale, d'où il ressort que le chapitre des manifestations nerveuses de 
la blennorragie est loin d'être parfaitement établi et délimité. L'existence des 
folies blennorragiques n'est pas prouvée ; il semble plutôt s'agir dans ces cas de 
la neurasthénie psycho-génitale des héréditaires. Par contre, il semble bien que la 
blennorragie puisse alteindre tantôt la moelle, tantôt les nerfs périphériques 
(névralgies, névrites), sans qu'il soit possible de dire comment. Enfin, nombre de 
cas d’acidents nerveux ou trophiques dépendent moins du gonocoque que des 
infections secondaires. THoua. 


1387) Du rôle du Plexus rénal dans la pathogénie de l’'Œdème Brigh- 
tique et de quelques symptômes des Néphrites, par SéueniL. Thése 
de Paris, n° 150, 27 décembre 1900, chez Baillière (74 p.). - 


Il est dans la pathogénie des divers symptômes des néphrites, un facteur dont 
il n’a pas été jusqu'ici tenu assez compte: c'est l’action des nerfs rénaux part- 
cipant au processus morbide du parenchyme rénal. 

Les nerfs d'un organe participent aux maladies de cet organe et cette partici- 
pation donne lieu en clinique à certains symptômes. Ainsi l'œdème rénal, bien 
qu’étant de nature dyscrasique, est aussi un œdème nerveux réflexe : les cas 
d'hémianasarques consécutifs à des néphrites traumatiques en fournissent une 
preuve indiscutable. La même irritation nerveuse peut expliquer encore par voie 
réflexe les douleurs lombaires et Ja pollakiurie des brightiques ; elle intervient 
aussi dans la pathogénie de la polyurie et dans celle de la glycosurie intermittente; 
peut être enfin peut-on lui imputer certains cas de mort subite survenant au 
cours de la-maladie de Bright. FEINDEL. 
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1388) Un cas de maladie de Raynaud, par Bensamin F. Lyte et Joux E. GREIWE. 
Phil. Medic. Journ., 10 août 1901, p. 236. 


Le cas observé par Lyle est celui d'un homme de 35 ans, alcoolique, qui cul des 
troubles psychiques au cours d’une maladie de Raynaud. Mort par épuisement et 
œdème des poumons. A l'autopsie, aux deux poumons, sclérose du sommet et 
œdème du reste, foie gras, épanchement considérable péricardique. 

Dans un rapport intéressant sur ce cas, Greiwe rappelle que Raynaud, en 1862, 
définissait lui-même la maladie comme une affection des extrémités, avec asphyxie 
et syncope locales, et gangrène symétrique. En effet, dit l’auteur, tous les cas 
ont confirmé la symétrie de la maladie; mais quelle est la lésion de la maladie de 
Raynaud? C'est l’endartérite. Or, celle-ci ne peut-elle exister qu'aux extrémités? 
Dans le cas de Goldschmit, dont Recklinghausen fit l’autopsie (Rev. de médec., 
1886, vol. VII, n° 1) il y avait sclérose artérielle dans les poumons. Dans d’autres 
cas, on a signalé des changements de diamètre des petites artères du fond de 
l'œil. Dans le cas actuel, nous avons encore de la sclérose des petites artères du 
poumon. De plus, diverses coupes de moelle ont montré les colonnes de Goll et 
même de Burdach sclérosées. A la région dorsale, les cordons latéraux et les posté- 
rieurs sont sclérosés ; la substance grise semble normale, si ce n’est une dilatations 
des veines proches du canal central. Mais ce que l’auteur fait remarquer surtout, 
c'est que les petites artères de la moelle, aussi bien du reste que celles de la pie- 
mère, sont presque oblitérées par la prolifération active des cellules endothéliales. 

Greiwe conclut de ces faits que la lésion initiale de la maladie de Raynaud siège 
non pas dans les artères des extrémités, mais à l'extrémité des artères, aussi hien 
dans les parties profondes, œil, moelle, poumons, qu’aux extrémités. La lésion 
des artérioles serait donc la cause, el non la conséquence des scléroses médu- 
laires de la maladie de Raynaud. O. D. FEARLESS. 


4389) Claudication intermittente, par Davin Riesman. American Medic., 
25 mai 1901, p. 343. 


R. rappelle comment Charcot signala le premier cette infirmité chez l'homme, 
et l'atiribua à une obstruction artérielle: Les travaux d'Erb et de Goldflam n'ont 
fait que confirmer cette théorie. Le symplôme fonctionnel caractéristique est 
l'apparition, après un certain temps d’une marche facile, de douleurs vives, 
revétant souvent la forme de crampes, dans une jambe ou dans les deux, et 
siégeant particulièrement dans les mollets ou dans les pieds. Les symptômes 
objectifs sont à peu près les mêmes chez les chevaux, comme Bouley l'avait 
signalé dès 1831. L'auteur insisle sur la disparition du pouls dans les artères 
dorsales du pied, parfois dans toutes les artères du pied, dans la tibiale posté- 
rieuré, rarement dans la poplitée et la fémorale. Cette suppression est constante 
dans la claudication intermittente, mais non pathognomonique, puisqu'on la 
rencontre dans des artério-scléroses avancées, et dans les maladies telles que les 
œdèmes, l’éléphantiasis. — La peau est froide, pale et sèche, mais il n’y a ordi- 
nairement ni gangrène, ni signes accentués d'asphyxie locale. L’anatomie patho- 
Jogique révèle de l'endartérile oblitérante des artères périphériques, en même 
temps qu’une hypertrophie de la tunique musculaire, et souvent des altérations 
veineuses parallèles. Ces lésions ne sont pas sans analogie avec celles de la maladie 
de Raynaud, ou encore avec celles que Mitchell et Spiller ont trouvées dans les 
artères de l'orteil dans un cas d’érythromélalgie. Ces troubles, comme ceux de 
l’artériosclérose, semblent être dus en partie à la syphilis, à l'alcool, au tabac, aux 
excès, peut-être au diabète, La majorité des malades sont des fumeurs enragés, 
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presque tous de race israélite. Toutefois, outre ces causes, il semble qu’on doive 
aussi incriminer des troubles vaso-moteurs. L’inlermittence des accès s'explique 
ainsi : le sang fourni aux membres inférieurs est suffisant pendant le repos. 
Mais après un certain lemps de marche, il devient insuffisant, les oxydations 
étant exagérées par le mouvement. R. conseille, comme traitement, le repos, 
le régime des artérioscléreux, les courants galvaniques, les iodures, le strophantus 
comine stimulant de la circulation, de préférence à la digitale, qui contracte les 
vaisseaux. R. rapporte le cas d'un juif de 39 ans, voyageur de commerce, prisant 
et fumant avec excès, qui fut subitement atteint de claudication intermittente. La 
maladie débuta par une sensation de douche coulant le long des jambes; il pré- 
sentait les symptômes énumérés ci-dessus ; le traitement fut long et la guérison 


imparfaite, le malade ne voulaut pas abandonner complètement l'usage du tabac. 
O. D. FEARLESS 


4390) Intoxication chronique par le Fluor, par Cuwyser. New-York medic. 
Journ., 6 juillet 1901. 


S. rapporte le cas d’un homme de 38 ans, buvant de 8 à 10 bouteilles de bière 
par jour, qui fut atteint d'un empoisonnement chronique avec douleurs osseuses, 
causé par la fluorine employée en trop grande quantité dans la bière consommée. 
La présence de fluor dans l’urine et la bière fut décelée par leur action lente sur 
le verre en présence du chlorure d'ammonium. O. D. FranLess. 


1391) L’infection buccale origine de gastrites septiques, de Névrites 
_ Toxiques et d’autres manifestations infectieuses, par WiLLian HUNTER. 
Practitioner, décembre 1900, p. 614. 


L'infection provenant de caries dentaires est la cause d'un grand nombre de 
{ésions de la bouche et des parties voisines, et même d'un certain nombre d'ia- 
fections généralisées; on a constaté en particulier des ostéomyélites aiguës, des 
méningites, et, parmi les manifestations toxiques, des névrites dont l’auteur rap- 
porte deux cas. Chez les deux sujets, un homme et une femme, il y eut de la 
faiblesse considérable des bras avec sensations de picotements très vifs. Après 
examen, l'origine dentaire fut reconnue. La désinfection et les soins de la bouche 
amenèrent la guérison. 0. D. FRaRLess. 


1392) Oreillons. Surdité, par G. GRADENIGo. Rev. hebdom de Laryng. d’Otol. et de 
Rhin., 11 mai 4190i, p. 573. 


Deux cas: un enfant, 6 ans et demi, surdité complète, sans troubles de l'équi- 
libre, après une parolidite double extrèmement légère. 
Soldat 21 ans, légère attaque d’oreillons. Orchite double. Courant d'air. Bour- 


donnements violents augmentés par l'émotion. Surdité complète. 
QO. D. FranLess. 


1393) Formes, symptômes et complications anormales de la Fièvre Ty- 
phoide, par Wittiam Oster (Johns Hopkins hosp. reports, vol. VIII, 1904, p. 423. 


Le médecin de l'hôpital John-Hopkins à Baltimore, en passant en revue les cas 
de fièvre typhoide observés dans les dix dernières années à l’hépital, relève : 
névrite, un cas: attaque violente de fièvre; dans la cinquième semaine, douleur 
dans le bras droit et diminution graduelle de force dans le bras et la main. 
Dans la sixième semaine, perte, sans douleur, de la force musculaire dans les 
deux jambes. Guérison graduelle. — Convulsions, 5 cas. — Hystérie, 2 cas. Un cas 


ANALYSES 1179 


de mouvements rythmiques (probablement hystériques) de la mâchoire inférieure ; 
un cas de catalepsie. — Symptômes méningés au début, un cas. — Céphalée très 
intense et persistante, 4 cas. — Otite moyenne, 6 cas. — Surdité, 4 cas. — Con- 
jonctivite, un cas.— Douleurs dans les membres inférieurs, 6 cas. — Crampes,un 
<as.— Mouvements choréiformes, un cas.— Myosite, un cas. O. D. FEARLESS. 


1394) Hémiplégie dans la Fièvre typhoïde, par Wituam OsLer. Johns 
Hopkins hosp. reports, vol. VILE, 4901, p. 363. 


Cette complication est fort rare, même chez les enfants; sur 120 cas de para- 
lysies cérébrales chez l'enfant, étudiés par l'auteur, il n'y en avait pas un prove- 
nant de fièvre typhoide, et sur 160, Wallenberg n'én a trouvé que quatre. 
Francis Hawkins est parvenu a en étudier 17 cas (Clinical Sociéty’s Transactions. 
vol. XXVI). Rolleston et Herringham en ont signalé chacun un cas, Thayer deux. 
Brouardel et Thoinot ont étudié brièvement, dans leur monographie sur la 
fièvre typhoide (1895), les complications hémiplégiques. L'hémiplégie peut être 
due à une hémorragie cérébrale (Eichhorst), à un abcès, ou survenir par embolie, 
ou par thrombose, comme dans les cas rapportés par Osler : 

Oss. I. — Fièvre typhoide légère; le neuvième jour, convulsions violentes; plus 
fortes à droite; mort dans les convulsions. Thrombose des branches pariétale 
ascendante et pariétale temporale de l'artère cérébrale moyenne. 

Oss. Il. — Fièvre typhoide très longue. La dixième semaine, alors que la fièvre 
persistait encore, convulsions soudaines ; hémiplégie avec aphasie. 

Oss. III. — Attaque violente de fièvre typhoide; à la fin de la seconde semaine, 
sans convulsions, hémiplégie légère, qui persiste encore (depuis cinq ans). 

Oss. IV. — Fièvre assez violente ; dans la troisième semaine, installation gra- 
duelle d'une paralysie gauche; rythme de Cheyne-Stokes, délire, mort soudaine 
quatre jours après; zone de ramollissement, thrombose dans la capsule interne. 

O. D. FRaRLESs. 


1395) La Blennorragie est-elle une maladie générale ou locale ? par 
F. R. Sturcis. Saint-Louis Courier of Med., vol. XXV, n° 1, juillet 1901. 


Cet article renferme une étude des manifestations cérébrales et médullaires qui 
peuvent accompagner ou suivre la blennorragie. On admet ordinairement que ce 
sont là des complications indirectes, provenant, soit d'une infection secondaire 
surajoutée, soil d'une to.ine microbienne. Cependant Sturgis rappelle le cas de 
Farbringer (Deutsche medic. Woch., 1896), où un ouvrier de 25 ans, fils d’épilep- 
tique, mourut, au cours d'une blennorragie aiguë, après avoir présenté des 
sy mptémes très voisins de ceux de la méningite cérébro-spinale. De fait, on trouva 
à l’autopsie les méninges congestionnées, la substance cérébrale flasque et molle, 
les ventricules remplis d’un liquide purulent; tout le liquide céphalo-rachidien 
du reste était purulent, et Fürbringer y trouva d'assez nombreux bacilles sem- 
blables aux gonocoques de Neisser; mais il n’osa affirmer que ce n'étaient pas les 
diplocoques de Weichselbaum. Sturgis pense qu'il a bien eu affaire à des gono- 
coques, ce qui confirmerait l'existence d'une méningite blennorragique. 

O. D. FEARLEss, 


4396) Scoliose congénitale, par CopiviLia. Société médico-chirurgicale de Bologne, 
séance du 29 mars 1901. 


Scoliose congénitale pure, accompagnée d'une zone d’hypertrichose du côté 
de la connexité de la colonne lombaire. — L'hyperplasie unilatérale locale des 





an 
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vertèbres et l'hypertrichose unilatérale, également localisée, relèvent, dit C. 
de la même anomalie du développement. — Radiographie : une demi-vertébre 
accessoire en forme de coin maintient la déviation (comme dans le cas de Mou- 
chet, R. N., 1898, p. 695). _ _ F. Deen. 


1397) Cours clinique sur la Pathologie de l’Hystérie, par Troms Sam. 
Lancet, 20 juillet 1901. 


La seule explication acceptable de l'hystérie, dit l’auteur qui s'appuie sur les 
manifestations cliniques de la maladie, est celle qui affirme que la lésion orig- 
| nelle siège toujours dans le même territoire nerveux, apparaissant du reste et 
| disparaissant avec la plus grande facilité. S. ajoute que cette lésion est vascu- 
laire. Il donne ainsi la genèse de la grande majorité des attaques : le système do 
splanchnique (sympathique abdominal), très sensible chez les hystériques, est 
facilement influencé par les émotions (chagrin, peur, colère). Il agit alors 
comme vaso-moteur (nerf ilio-hypogastrique) et il en résulte une dilatation des 
vaisseaux de la région qui amène de l’anémie cérébrale, et tous les phénomènes 
constitutifs de l'attaque surviennent. | O. D. FranLsss. 





1398) Un cas d'hystérie décrit d’après la méthode cathartique de 
Breuer et Freud (Ein Fall von Hysterie, dargestelit nach der kathartischen 
Methode von Breuer und Freud), par W. Waro4 (Blankenburg, Thuringe). Monats- 
chrift für Psychiatrie und Neurologie), vol. VII, avril, p. 304 et juin 1900, p. #71. 


La méthode cathartique est une sorte de traitement par la suggestion bypnotique. 
L'auteur décrit avec beaucoup de détails l’histoire journalière d’une malade qu'il 
a longtemps traitée par cette méthode (pendant cent deux jours) sans aboutir 
toutefois à un résultat définitif, le traitement ayant été interrompu par le départ 
de la malade. P, Lapaxe. 


1399) Le Rôle de la Race dans l’étiologie de lHystérie, par Ju: 
ULLMANN. Medic. News, 31 août 1901. 


U. rappelle certains facteurs étiologiques, déjà classés par G. de la Tourelle, el 
qui prédisposent d'une facon plus spéciale certains peuples : ainsi le degré de citi- 
lisation, les mœurs tranquilles ou agitées, l'usage de certaines substances 
toxiques, etc. O. D. FRARLESS. 


1400) Surdité verbale Hystérique, par Manx. Berlin klin. Wok, 
2 février 1901. 


M. rapporte un cas de surdité verbale hystérique chez une fillette de sept ans- 
L’aphasie apparut après une crise de colère; la parole fut indistincte pendant 00 
mois, puis devint soudain inintelligible. On crut d'abord que l'enfant était sourde; 
quand on lui parlait, elle ne répondait pas, à moins que dans un jargon incom- 
préhensible, ou bien secouait la tête. L'examen montra qu’elle avait toute S00 
intelligence et n'avait qu'une surdité verbale. Il y avait aussi de la paraphasie. 
Les mots qu’on lui faisait répéter étaient incompréhensibles, mais le nombre des 
syllabes était conservé : ainsi elle disait tu-tu pour Anna, Etahi pour Abraham, et 
Les voyelles étaient, le plus souvent, correctement reproduites, tandis que les coa- 
sonues étaient complétement modifiées. ve 

Elle avait très bien retenu et répétait facilement les noms de ses sœurs. Leer 
ture a la dictée était impossible, mais elle écrivait fort bien les noms des objets 
qu'on lui montrait, et copiait aussi l'écriture. 
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Elle ne pouvait ni lire, ni comprendre la lecture faite devant elle. On hésita, 
pour le diagnostic, entre une lésion du lobe temporo-sphénoïdal et une manifes- 
dation hystérique non décrite jusqu'à présent. 

Le diagnostic d'hystérie fut porté en considération de ce fait qu’une lésion céré- 
brale capable de causer de la surdité verbale et de l’aphasie aurait produit d'autres 
symptômes. De plus, la paraphasie était relativement considérable. L’hystérie 
semblait encore indiquée par le moral de la malade, qui n'était pas affectée par 
son état, et s’amusait, au contraire, des expériences qu'on faisait sur elle. Enfin, 
la maladie avait débuté après une émotion vive. On la traita par le faradisme, les 


douches froides et la rééducation. Au bout d’une semaine, il y eut une améliora- — 


tion sensible qui ne fit que grandir jusqu'à la guérison complète. La surdité ver- 
bale disparut en même temps que la paraphasie : dès que la malade pouvait pro- 
noncer un mot, elle le comprenait. O. D. FEARLESS. 


1401) Pronostic de l'Hystérie traumatique, par Prarce BauLey. Medic. 
Record, 24 août 1901. 


L'auteur considère l'hystérie comme une folie décevante, dans laquelle le malade 
perd toute activité et toute énergie pratique, parce qu'il croit à son incapacité. Le 
pronostic est difficile; il est d'autant plus grave que le malade est plus âgé et que 
son état de santé antérieur est moins bon. QO. D. FRaARLESs. 


1402) Névroses et Grossesse, par Luiceri MoncEni. Extrait de la Revue médico: 
pharmaceutique, Constantinople, imp. Christidis, 1904. 


L'auteur s'est proposé de résoudre un certain nombre de questions, concernant 
des rapports des névroses el de la grossesse et notamment l'influence que celle-ci 
‘peut avoir sur celles-là. Il conclut : 1° bien qu'il n'existe pas une forme de névrose 
caractéristique de la grossesse, le caractère de la femme subit pourtant pendant la 
gestation des changements plus ou moins accentués qui peuvent arriver jusqu'au 
degré pathologique ; 2° la grossesse a une influence favorable sur l’hystérie, 
toutes les fois que celle-ci n'est compliquée d'aucune altération congénitale du 
système nerveux. Dans les autres cas son influence n'est pas encore bien déter- 
minée. La grossesse à elle seule ne peut être la cause du développement de 
l'hystérie; 3° la chorée des femmes enceintes étant due à une auto-intoxication, 
il est naturel que, lorsque la grossesse se présente chez des femmes prédisposées 
et souffrant d’une lésion du foie, elle développe chez elles celte névrose. On ne 
connait pas l'influence de la grossesse sur la chorée préexistante ; 4° les 
rapports quiexistent entre la grossesse et l’épilepsie ne sont pas encore bien défi- 
nis; 5° la grossesse facilitant le développement d’une auto-intoxication prédispose 
da femme à souffrir de l'éclampsie ; 6° la grossesse prédispose {la femme à 
l'aliénation mentale et ordinairement aggrave ou rend chronique la forme mentale 
préexistante à la grossesse. Elle est la cause de la guérison de la psychose chez 
des aliénées accidentelles ; 7° le mariage et la grossesse doivent être conseillés 
aux femmes légèrement nerveuses et exemptes de toute tare héréditaire. Ils 
seront, par contre, formellement prohibés à celles qui souffrent ou qui ont souffert 
de graves formes d’aliénation mentale. " ‘Tuoma. 


4403) Pathogénie de l'Éclampsie, par Éuizg Lassuprie-Docnens. These de 


Paris, n° 301, 18 avril 4901 (50 p.), chez J.-B. Baillière. 


En faveur de la nature auto-toxique de l'éclampsie, on peut invoquer des argu- 
ments qui se déduisent de la thérapeutique. Tout en nourrissant, le lait, agent 
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diurétique si utile, n’introduit dans l'organisme déjà saturé d'éléments toxiques, 
que le minimum de poisons alimentaires et d'origine intestinale. 

L'oxygène rend service en permettant de pousser plus loin les oxydations, et 
de rendre les déchets de la désassimilation moins offensifs. Le chloroforme ou le 
chloral interviennent en atténuant l’irritabilité du névraxe, dont Ja grossesse a 
exallé la sensibilité. 

Plus que tous ces procédés, les bons effets de la Saignée montrent qu'il s'agit 
d'un empoisonnement ; elle soustrait une certaine dose de ces produits nocifs; cette 
soustraction donne à l'économie le Lemps de se ressaisir. 

À côté de la saignée, et même concurremment avec elle, il faut citer les injec- 
tions hypodermiques ou intraveineuses de sérum artificiel. Ces injections ont 
d'excellents effets curatifs; elles agissent probablement en produisant une dilution 
des poisons contenus dans le sérum sanguin, en favorisant la diurèse, en provo- 
quant d’heureuses modifications dans la tension artérielle, peut-être aussi eo 
précipitant quelques toxines. FRINDEL. 


1404) Maladie de Flajani-Basedow, par Acostixo Bruno (Clinique de 
Queirolo, Pise). La Clinica moderna, an VII, n° 16, 17, 18, 19, 20, avril et 
mai 1904. 


La cause de la maladie de Flajani est l’altération de la fonction de la thyroïde. 
Cette glande fournit à la circulation une substance à qui l’on doit attribuer des 
phénomènes toxiques {troubles gastro-intestinaux), vaso-moteurs (parésie des vaso- 
constricteurs), thermiques, etc. Sous l'action du courant électrique, la glande 
diminue de volume, met en circulation une plus grande quantité de la substance 
emmagasinée; à cela fait suite d’abord une aggravation des symptômes, puis, la 
substance étant éliminée, il se produit une amélioration notable. Cette améliora- 
tion n'est que transitoire et la thyroïde augmente de nouveau de volume si elle 
est abandonnée à elle-même; mais une cure électrique prolongée peul rendre 
définitive la ‘diminution de volume de la glande, définitive aussi l'amélioration qui 
en est la conséquence. F. DeLeni. 


4405) De l'origine rhino-pharyngienne des Goitres, par Hauon po Forcenay 
(du Mans). Le Progrès médical, n° 21, 25 mai 1901, p. 337. 


Des expériences thérapeutiques poursuivies depuis cinq ans par l'auteur, il 
résulte un fait indéniable, c’est J'influence évidente du traitement rbino- 
pharyngien sur le goitre ordinaire et sur le goitre exophtalmique. L’explication 
qu’il donne du mode d'action de ce traitement, bien qu’elle paraisse la seule qui 
soit conforme aux données anatomiques et physiologiques, ne peut pas encore 
être affirmée, étant données certaines lacunes qui existent encore au point de rue 
anatomo-pathologique. 

Si toutefois on veut bien l’admettre jusqu’à plus ample informé, l'étiologie des 
goitres deviendrait aussi.claire qu’elle est obscure. Elle pourrait tenir tout enliere 
dans le tableau suivant: | 

1° Les lésions vasculaires de l’oropharynx produisent le goitre simple; celles 
du cavum et du nez produisent l’exophtalmie; celles des muqueuses, du ne et 
du pharynx, produisent le goitre et l'exophtalmie. 

2° Les lésions mixtes, vasculaires et sympathiques, de l'oropharynx produisent 
goitres et troubles cardiaques; celles du cavum et du nez produisent l’exophtalme 
et les troubles cardiaques: celles de tout le rhino-pharynx produisent la maladie 
de Basedow classique. 
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3° Les lésions sympathiques seules de l’oropharynx, du cavum et du nez, de 


tout le rhino-pharynx produisent les troubles cardiaques sans goitre, ni 


exophtalmie. THOMA. 
PSYCHIATRIE 


1406) Symptomatologie de la Paralysie générale, par P. Kovarevsxr. 
Messager médical russe, 1901, n° 11, p. 1-17; n°12, p. 1-18 n° 13, p. 1-17. 


Eu énumérant diverses modifications, observées dans la paralysie générale, 
dans différents organes, l’auteur s'arrête sur la modification du sang, sur 
l'état et l’altération des appareils respiratoires, du canal digestif, sur les modi- 
fications de l'urine, sur l'état de la température, sur les troubles trophiques de 
différents genres sur des régions circonscrites, sur l’état de la sphère génitale ; en- 
suite, l’auteur décrit la paralysie générale aiguë typique, la paralysie générale 
syphilitique atypique, la paralysie alcoolique atypique, la démence paralytique 
primaire. SERGE SOUKHANOFF. 


. 4407) La Démence précoce, par P. SÉRIEUx. Gazelte hebdomadaire, n° 20, 
10 avril 1901, p. 229. 


C'est surtout à Kahbaum (1824) et à Kræpelin (1899) que l’on doit d'avoir mis 
en évidence l'existence d'une entité psychiatrique nouvelle dont l'importance ne 
le cède guère qu'à celle de la paralysie générale. D'après Sérieux, il faut cesser de 
voir dans la démence précoce, ainsi que Je font encore la plupart des auteurs 
contemporains, une complication de vésanies diverses ; c’est bien une maladie à 
part, caractérisée essentiellement par un affaiblissement psychique spécial, à 
marche progressive, survenant en général dans l’adolescence et se terminant le 
plus souvent par la démence. Cetle terminaison est commune à toutes ses formes 
(simple, délirante ou hébéphrénique, catatonique, paranoide) ; après un temps 
variable, elles aboutissent à un affaiblissement psychique accentué. Les délires 
s’effacent plus ou moins et la démence s'installe avec des caractères spéciaux : la 
stéréotypie, la négativité lui donnent un cachet particulier. Les malades con- 
tractent des habitudes bizarres, des tics ; mais ce qui frappe le plus; c'est l'ex- 
traordinaire apathie des malades, l'impossibilité où l'on est de fixer leur atten- 
lion. FEINDEL. 


1408) L’Alcoolisme comme cause de la Paralysie générale, par G. Sepitu. 
Annali di Nevrologia, an XIX, fasc. 2, 1901, p. 89. 


Au manicome de Brescia, S. a vu 102 paralytiques généraux ; sur ce nombre, 
dans 14 cas il ne fut pas possible de trouver d'autre raison étiologique de la ma- 
ladie que l'alcoolisme. L'auteur donne un résumé de l'histoire clinique et de 
l'autopsie de ces malades ; on constate que rien n’y peut faire penser à une diffé- 
rence entre la paralysie générale alcoolique et la démence paralytique commune. 

D'un autre côté, il n'est pas exact de ne pas admettre la paralysie générale en 
dehors de la syphilis. La paralysie générale est un syndrome qui peut être le pro- 
duit de causes diverses agissant lantôt isolément, tantôt en association, et don- 
nant lieu à l’intoxication de l'organisme. D’après Kræpelin, un trouble grave et 
général de la nutrition entrainerait cette intoxication spéciale, alors que la 
syphilis, l'alcool, les autres causes, ne feraient que fournir l'impulsion à l’élabo- 
ration du poison paralytique. F, DeLent. 
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1409) Sur le phénomène de Biernacki (Analgésie du Cubital), par 
T. de Marco. La Pratica del medico, Naples, mars 1901. 


D'après les recherches cliniques de l'auteur, le signe de Biernacki n’est un 
symptôme de haute valeur, ni dans le diagnostic du tabes, ni dans celui de la 
paralysie générale, ni dans celui de l'hystérie. . F. Deven. 


1410) Paralysie générale Juvénile, par HinscaL. Wien. klin. Woch., 1901 ,n° 21. 


La paralysie générale juvéaile est celle qui est causée par la syphilis, non 
acquise, mais héréditaire. Le travail de H. est basé sur 20 cas observés dans une 
période de dix ans dans la clinique de Krafft-Ebing. Neuf de ces malades étaient 
des dégénérés. Dix ont été atteints entre quatorze et seize ans, tous entre huit et 
vingt. Chez ceux qui ont été atteints avant la puberté, les fonctions génitales ne se 
sont pas développées. 

H. donne une description générale clinique et termine en insistant sur les diffé- 
rences principales qui distinguent la paralysie générale juvénile de celle de 
l'adulte : 1° syphilis congénitale et non acquise ; 2° la maladie est fréquente chez les 
dégénérés mentaux; 3° au début, on constate beaucoup de signes physiques 
(maigreur, difficultés de la parole et de l’ouïe, etc.) ; 4° à la période d'état, pas de 
folies, de manies ni de mélancolies; souvent excitation; 5° la maladie dure relati- 
vement longtemps, sans rémissions passagères. O. D. FEARLESS. 


1411) Psychoses traumatiques (Ueber Unfallpsychosen), par Ever (Charlot- 
teubourg). Psychiatrische Wochenschrift, n° 15-17, juillet 4901. 


Recueil de faits. Les observations sont des plus variées et E. considère les 
” psychoses traumatiques comme ne se distinguant pas des cas ordinaires. Dans 
certains cas, les troubles psychiques sont précédés d’une période où l'on ne cons- 
tate que des symptômes de névrose fonctionnelle. Les troubles mentaux revétent 
souvent une forme bypocondriaque, dépressive. Les états crépusculaires paraissent 
relativement fréquents. En général, les psychoses chroniques post-traumatiques 
ont un caractère dégénératif et mènent à la démence avec ou sans symplômes 
moteurs. Dans les cas de forme aiguë (paranoia, confusion hallucinatoire) il y a 
tendance à la périodicité. Le plus souvent il existe une prédisposition héréditaire 
ou acquise. M. TRENEL. 


1412) Contribution À l'étude de la Psychsse Polynévritique, par Liox 
CHaxcELLaYy.Thèse de Paris, n° 367,15 mai 1901 (96 p., 10 obs., bibl.), chez Boyer. 


Le syndrome de Korsakoff se rencontre dans les diverses espéces de polyné- 
vrites toxiques et infectieuses, rarement dans des cas de tumeur cérébrale. Il est 
difficile de décider aujourd'hui s'il s’agit là d’une espèce psychique particulière 
ou d’une simple variété de confusion mentale. Quoi qu'il en soit, le terme de 
psychose polynévritique doit être conservé aussi bien en raison de sa commodité 
que de la fréquence avec laquelle ce trouble mental et la polynévrite se trouvent 
unis. Ce terme a de plus l'avantage d'être purement clinique et de ne préjuger en 
aucune facon de la nature intime du syndrome de Korsakoff. FEINDEL. 


1413) De la Folie de la Jalousie (Della pazzia gelosa, par Romano PeLLEGRINI (de 
Cantazaro). Riforma medica, an XVII, vol. II, n° 11, 12, 13, 14; p.123, 135, 146, 
158; 12,13, 15, 16 avril 4904. 


Importante élude appuyée sur cinq observations détaillées, d'où il ressort que 
le délire de la jalousie, comme tous les autres délires, s'organise, se systématise; 
il se renforce de certitudes que lui donnent les erreurs des sens, les hallucinations 
et les illusions, qui ne manquent jamais, peut-on dire. 
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Dans lé cadre nosographique, le désire de la jalousie mériterait, par sa signifi- 
cation de dégénération morale et biologique, une place à part. Il a été relié 
jusqu'ici au délire de la persécution; mais il peut exister tout à fait indépendam- 
ment de ce dernier, en dehors de toute intoxication (alcoolique, etc.). C'est surtout 
un délire de dégénéré. F. D&Leni. 


1414) Les Émotions Maternelles pendant la grossesse ne sont pas les 
causes des stigmates de Dégénérescence, par CHARLES E. WoopRurr. 
American Medicine, 27 juillet 1901. 


L'auteur croit que, parmi toutes les vieilles légendes populaires, aucune ne cause 
aulant de tracas et d’ennui que celle-ci qui force la femme enceinte à observer 
une règle de conduite absurde. Beaucoup d'excellentes pratiques sont entravées 
par l'attachement populaire pour cette idée absurde. L'ouvrage contient sur. ce 
sujet une abondante bibliographie.  : O. D. Franzuss. 


THÉRAPEUTIQUE 


4415) Un cas d’insuccés dans le traitement du Tétanos par la méthode 
Bacelli, par Gitperto SaLvio. Riforma medica, au XVII, vol. II, n° 46, 
24 mai 1901, p. 542. 


Baccelli avait été amené- à se servir de l'acide phénique par cette considéralion 
que cette substance microbicide est un médicament modérateur des réflexes et un 
antithermique. La pratique vint justifier ces vues, et d'après une quarantaine de 
cas de guérison il est établi : 1° que les injections d'acide phénique atténuent sen- 
siblement les spasmes et les contractures ; 2° qu’elles agissent comme antitoxiques ; 
3° qu’elles modérent le pouvoir réflexe des centres nerveux; 4° qu'elles satisfont à la 
plupart des indications du traitement et s'adaptent à la majorité des cas; 5° qu'elles 
donnent de meilleurs résultats que la sérothérapie. 

Deux ou trois insuccès enregistrés (Favero, Loglio) n'ont rien qui doive étonner. 
Jamais personne n'a prétendu que l'acide phénique soit un spécifique contre le 
tétanos. Lorsque l'infection est très grave, lorsque l’envahissement des symptômes 
est irrégulier, rapide et tumultueux, il y a bien peu de chances pour que l'acide 
phénique, comme d'ailleurs le sérum, puisse donner d'heureux résultats. Mais 
lorsque Je décours de la maladie est plus lent et qu’il est possible d'instituer 
régulièrement le traitement, la méthode de Baccelli est d'une efficacité constante, 
ce qui n'est pas le cas pour la sérothérapie. 

L'observation de l’auteur concerne une infection tétanique grave : l'incubation 
avait été lente, les symptômes eurent une progression rapide, le sujet très affaibli 
ne pouvait faire les frais de la résistance à une si violente atteinte; la malade, 
une paranoiaque de 49 ans à délire religieux, s'était infectée en portant en guise 
de cilice une vieille semelle de soulier garnie de ses pointes qui avaient produit 
plusieurs excoriations sur la cuisse droite. | 

Salvioli donne l’observalion détaillée et termine en faisant observer que chez un 
sujet ainsi appauvri organiquement, après une incubation de plus d'un mois, après 
un début insidieux immédiatement suivi d'une invasion violente, le pronostic était 
particulièrement défavorable ; la mort survint au cinquième jour. F. DeLent. 


4416) Massage à l’aide d’une brosse (Brush massage), par France R. Fry 
(Saint-Louis Mo). The Journal of nervous and mental Disease, janvier 1901, n° 4, 
vol. XXVIII, p. 24. 


Le massage à l’aide d’une brosse de soies de porc est d’une grande utilité chez 
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les neurasthéniques, dont il soulage’les douleurs variées, en particulier les pares- 
thésies du cou el du dos, si rebelles chez ces malades : il constitue un excellent 
exercice quotidien, qu’à la rigueur le malade peut pratiquer lui-même. Ii est facile 
d'apprendre à quelqu'un de l'entourage la façon d'exécuter le massage. Des 
brosses spéciales ne sont pas nécessaires : il est facile d’en choisir une parmi plu- 
sieurs brosses à frictions. La brosse sèche est bien en contact avec la peau qu’elle 
entraine dans les mouvements de circumduction ou longitudinaux qu'on lui 
imprime. L’amplitude des mouvements dépend de la longueur des soies et de lear 
élasticité. L. TOLLExER. 


1417) Sur la Suture Nerveuse, par Reynien. Société de chirurgie, 1° mai 4901. 


R. n'est pas convaincu que la réunion immédiate des nerfs ne puisse se faire 
dans des conditions particulières. Lorsqu'on suture un nerf qui a été sectionné 
nettement, si ce nerf est assez gros pour que les deux bouts soient coaptés bien 
exactement, il n’est pas surprenant que la réunion se fasse rapidement comme 
dans les plaies des autres tissus. Les observations cliniques semblent tout au 
moins donner le droit de l’admettre, et notamment Monod a présenté, en 189%, un 
malade auquel, quatre jours auparavant, il avait fait au bras une résection du 
nerf radial et suturé séance tenante les deux bouts du nerf divisé. Or ce malade, 
examiné le lendemain de l'opération, ne présentait pas trace de paralysie des 
extenseurs et aucun trouble de sensibilité. 

Quénu a pratiqué, il y a déjà bon nombre d'années, des sutures nerveuses chez 
des chiens dont il avait sectionné le sciatique : toujours il a obtenu la réunion 
immédiate du nerf sectionné, mais toujours aussi il a observé sur les pièces, exa- 
minées au microscope, une zone de tissu cicatriciel séparant les deux bouts du 
nerf suturé. L’affrontement des cylindraxes est donc illusoire et on ne peut 
admettre que la conduction nerveuse puisse se faire dans de pareilles conditions. 
D'autant plus qu'au niveau de la suture les cylindraxes se trouvent, du fait 
même d’une coaptation un peu serrée, étalés dans tous les sens et ne se corres- 
pondant plus, les fibres sensitives pouvant se trouver en face des fibres motrices. 
Ainsi tout s'élève contre le rétablissement de la conduction motrice immédiate 
que Reynier affirme avoir observée à deux reprises. 

PormiEr. — On peut chirurgicalement obtenir la réunion immédiate d'un tronc 
nerveux; il est impossible d'obtenir le rétablissement de la fonction, les cylin- 
draxes séparés de leur neurone subissant fatalement la dégénérescence wallérienne ; 
de nombreuses expériences ne permettent aucun doule à cet égard. 

Ricaro a sectionné jadis et suturé le nerf sciatique de nombre de chiens ; chez 
cinq ou six d’entre eux il a obtenu une réunion immédiate du nerf, mais dans 
aucun de ces cas la motililé n’est revenue immédiatement. 

PoTHERAT. —- Lejars a montré le retard Loujours long apporté au rélablissemen 
des fonctions de motilité après la suture nerveuse. Comme Lejars, il a observé, 
chez les opérés, ce retour tardif. C'est d’ailleurs 14 un fait connu depuis longtemps. 
Cependant le rétablissement de la motilité peut être haté par tout ce qui est 
susceptible de favoriser la contraction des muscles; exercices passifs, massage 
et surtout électrisation. 

La suture d’un nerf faite immédiatement après sa section ne permet pas un réta- 
blissement immédiat du fonctionnement du membre correspondant; cependant, 
dans ces conditions le rétablissement de la motilité est tout au moins très rapide. 

WALTHER & eu l’occasion de faire un certain nombre soit de sutures, soit de 
libérations des nerfs. Récemment encore, il a eu à examiner un jeune homme qui, 
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à la suite d'un violent traumatisme qui lui avait étiré le poignet, présentait une 
déchirure par arrachement du nerf radial. Chez ce malade, ce n’est qu'au bout 
de quatorze mois que commença à revenir la sensibilité ; le retour des mouvements 
se fit peu après. Actuellement, après vingt mois, ceux-ci sont à peu près normaux ; 
cependant la main est encore plus faible que celle du côté opposé. E.F. 


4418) Suture du nerf Facial sur l’Intermédiaire, par P. Manassé. Arch. für 
klin. Chirurgie, 1901, vol. LXII, n° 4. 


L'auteur a pratiqué cetle opération sur des animaux dans des cas de paralysie 
traumalique et du facial. C'est une opération peu aisée; les résultats obtenu 
furent assez mauvais. O. D. FEARLESS. 


4419) Ablation totale du ganglion de Gasser, par WiLLarD BARTLETT. Ann. 
of Surg., juin 1904. 

B. rapport deux cas de névralgie trifaciale où il fit l'ablation totale du gan- 
glion de Gasser avec succès. Il est très partisan de cette méthode, de préférence. 
aux procédés périphériques et même à la section de la racine sensorielle pro- 
posée par Horsley. Les indications de cette opération sont : atteinte d'un territoire 
appartenant à plusieurs branches du cinquième nerf; douleurs dans un territoire 
cutané dont le nerf se sépare du tronc près de sa sortie du crâne ; paroxysmes. 
douloureux en dehors de toute maladie constitutionnelle ou cérébrale ; insuccès 
de tout autre procédé thérapeutique. B. emploie la méthode de Cushing, voie tem- 
porale inférieure. Dans les deux cas, il y avait eu des troubles oculo-moteurs et 
dans l'un une ulcération de la cornée. L'auteur, avec Tiffany, Herbert, Marchant 
et Carson, insiste sur la bénignité et l'efficacité de la méthode. 0. D. FEARLESS. 


1420) Traitement de la Dureté progressive de l’Ouïe, des Bourdon- 
nements d'oreille et du Vertige auriculaire par l’Ablation de 
l'Enclume, par Cuartes H. Burnetr (de Philadelphie). Société médicale de 
Pensylvanie, 5° réunion ann., 24-28 seplembre 1901. In Philad. med. Journ., 
28 septembre 1901, p. 517. 


À propos de la dureté progressive de louie, B. fait remarquer que dans 
certains cas, la membrane du tympan est plus fortement rétractée que dans 
l'affection progressive d'origine catarrhale. Ces cas, pour l’auteur, relèvent d’une 
trophonévrose. B. donne les caractères propres à l’attaque de vertige auriculaire, 
qui la feront distinguer de l’épilepsie : Vertige soudain et bourdonnements 
d'oreille forçant Je malade à saisir un appui ou à s'asseoir, sans vomissements et 
« mal de cœur » au début, durant de quelques minules à une demi-heure, pou- 
vant aboutir au collapsus, mais sans perte de connaissance pendant l'attaque. La 
lésion peut être unilatérale, et dans ce cas le malade tourne vers le côté malade ; 
si les deux côtés sont pris, le malade, incapable de se diriger, semble en état 
d'ivresse. B. demande que cet ensemble soit désigné sous le nom de syndrome 
(et non maladie) de Ménière. O. D. Feanvess. 


1421) Contribution à l'étude des indications Opératoires chez les 
Aliénés libres ou internés (Obsédés et Hypocondriaques), par 
J. Mazcer. Thèse de Paris, n° 393, 30 mai 1901, chez Masson. 


4° Chez les malades obsédés par une seule idée fixe, le chirurgien pourra opérer 
avec quelque chance de voir disparaître l’idée fixe s’il existe une lésion ou une 
malformation justiciable d’une intervention opératoire. Si, au contraire, la lésion 
somatique est peu importante et si les phobies du malade sont multiples, le 
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chirurgien devra s'abstenir; 2° chez les malades présentant une psychose qui est en 
relation causale avec une idée obsédante due à une lésion évidente, l'indication opé- 
ratoire est absolue; 3° chez les mélancoliques hypocondriaques, le chirurgien 
devra s'abstenir, même dans le cas de lésions évidentes. Cependant l'expérience a 
montré qu'à la période de convalescence une opération pouvait, chez ces malades, 
améliorer l'état mental; 4° chez les persécutés présentant des idées hypocon- 
driaques, il est difficile d'exprimer une règle; l'étude des cas particuliers est 
nécessaire ; 5° dans les états neurasthéniques ou hystériques avec idées hypocon- 
driaques, la règle générale est l’abstention; ces malades ne relèvent que de la 
suggestion; 6° chez les persécutés-persécuteurs l’abstention est la règle, sauf, 
bien- entendu, comme chez tous les autres malades d'ailleurs, dans les cas 
d'urgence. FRINDEL. 


1422) Les limites du domaine Chirurgical chez les Fous, par W. J. Maro. 
Med. Record, 3 aoûl 1901. 


Sur un nombre considérable d'opérations pratiquées chez des malades atteints 
d'épilepsie traumatique ou d'attaques chroniques de folie de même origine, 
l'auteur n'a vu que deux cas où se soit manifestée une réelle amélioration. Le 
traitement chirurgical de la folie attribuée à une irritation réflexe d'un organe 
périphérique ne fait que ramener la maladie à son point de départ. Quant aux 
opérations faites dans un intérêt général, elles sont le plus souvent d'une oppor- 
tunité douteuse. O. D. FeanLess. 


BIBLIOGRAPHIE 


1423) Traité des Maladies Nerveuses (Lehrbuch der Nervenkrankheiten far 
Arzte und Studirente), parle Prof. H. Oppenuem, 3° édit., Berlin, S. Karger, 1902. 


Ce volume de plus de 1 200 pages est la troisième édilion d’un ouvrage que la 
Revue Neurologique a déjà apprécié lors de la publication des premières éditions. 
L’autèur a conservé la classification ordinaire, — moelle, nerfs périphériques, 
encéphale, sympathique (avec les angio et trophonévroses), névroses, intoxications 
— à cause de sa commodité. | 

La dernière édition de cet ouvrage, parue en 1898, était déjà fort riche en gra 
vure ; mais l'édition actuelle a largement profité des progrès accomplis, dans ces 
dernières années, par l’iconographie médicale. Non seulement O. a reproduit 
un certain nombre des excellentes figures de Déjerine, de Edinger, etc., mais il à 
introduil un nombre considérable (82) de figures nouvelles, qui pour la plupart 
sont des photographies de ses malades ou de préparations exécutées sous si 
direction. 

Le texte aussi a été enrichi, et, tout en ne perdant rien de ses anciennes qua 
lités de clarté et de précision, il s’est accru d’une quantité de documents cliniques 
et bibliographiques qui en font un trailé véritablement complet. A ciler, enlre 
autres, le chapitre des Névrites et celui des Trophonévroses. R. 
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4424) Traité d’Anatomie Normale et Pathologique des Centres Ner- 
veux (Anleitung beim Studium des Baues der Nervosen Centralorgane), par 
HEINRICH OBERSTEINER, 4° édit., Deuticke Leipzig, 1901. 


Les précédentes éditions de ce traité ont déja été signalées par la Revue lors de 
leur apparition. Cetle quatrième édilion a été mise au courant des travaux publiés 
depuis six ans sur l’anatomie normale et pathologique des centres nerveux. Dans 


le chapitre très complet consacré à la technique, les procédés les plus récents de - 


Golgi, de Weigert, de Lenhossek sont mentionnés, spécialement en ce qui con- 
cerne la méthode de métallisation des préparations. Les résultats fournis en ces 
derniers temps par l'étude des localisalions, des voies de projection et d’associa- 
tion (p. 254) ont été résumés rapidement et ont donné lieu 4 un certain nombre 
de figures nouvelles. Comme dans les éditions précédentes, les altérations patho- 
logiques du névraxe sont étudiées, non pas dans un chapitre ‘spécial d'anatomie 
pathologique, mais, à propos de chaque région, parallèlement à la constitution 
normale. L’histologie du neurone, des cylindres-axes et de la cellule nerveuse, 
l'anatomie fine du mésencéphale, les dégénérescences des nerfs périphériques et 
des tractus centraux ont été également l’objet d'importantes additions. Du reste, 
il n’est pas un chapitre qui n'ait été mis au courant. Les nouvelles figures sont 
pour la plupart, fort remarquables et supérieures aux anciennes ; on pourrait 
peut-être regretter d’en trouver un nombre aussi restreint dans les chapitres con- 
sacrés aux nerfs craniens. Mais à tout prendre, l’ensemble manifeste sur les 
éditions antérieures un sensible progrès. R. 


1425) Physiologie de l’Idiot et de ’'Imbécile, par Pau SoLLiEer, 1 vol. in-8 
de 236 p. de la Bibliothèque de philosophie contemporaine, chez F. Alcan, 
Paris 1901. | 


C’est la deuxième édition d'un ouvrage commencé alors que l’auteur était interne 
dans le service des enfants idiots et arriérés, de Bourneville, à Bicétre. Depuis, S. 
est demeuré par ses fonctions à Licétre, en contact avec cette calégorie de malades, 
et a pu continuer à étudier leurs appétits, leur caractère et leur psychisme. Dans 
son livre, S. ne recherche pas des cas particuliers ou curieux, ils’altache exclusive- 
ment à dégager, autant que cela était possible, les traits généraux et caractéris- 
tiques de la psychologie des idiots et des imbéciles et à faire en quelque sorte le 
portrait, non de tels ou tels types, mais du type général. 

Après deux chapitres généraux consacrés aux généralités et classification et aux 
méthodes descriptives, l’auteur étudie successivement la Perception des sensations, 
l'Attention, les Instincts, les Sentiments, le Langage, l'Intelligence proprement dite, 
la Volonté, la Personnalité et la Responsabilité. Les titres de ces différents chapitres 
suffisent à justifier de l'intérêt de ce livre. Une série de douze planches hors texte 
montrant des dessins ou des écritures d’idiots accompagne l'ouvrage. 

THoma. 


1426) L’Epilepsie. Etiologie, pathogénie et traitement, par Paoto Pini. 
Milan, Ulrico Heepli, 1902. 


Ce manuel, différent de ce qu'a donné, jusqu'ici sur l'Épilepsie, la littérature 
médicale italienne, envisage la question spécialement au point de vue thérapeu- 
tique, et sous ce rapport il serait difficile d’être plus complet. L'auteur examine 
l'une après l’autre les diverses théories pathogéniques qui ont été proposées pour 
expliquer la crise épileptique. Il les divise en trois grandes classes: théorie de 
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d'intoxication, théorie de l'infection, théorie dynamique. Suivant qu'on accepte 
f’'une ou l’autre, une thérapeulique particulière s'impose, dont l’auteur examine 
la valeur. Cette critique minutieuse est complétée par deux chapitres spéciaux 
où P. étudie l’opothérapie et les méthodes thérapeutiques physiques et chimiques. 
L'auteur termine en passant en revue, dans les divers pays, la question des mai- 
sons spéciales et les dispositifs légaux en vigueur. A la fin du livre est placé le 
très intéressant rapport présenté par Ceni au XI° congrès de Freniatrie (Ancône, 
ct. 1901) sur la sérothérapie dans l'épilepsie. Une préface du professeur Alber- 
toni présente au public ce petit manuel, excellente revue critique de la thérapeu- 
tique de l’épilepsie. O. D. FrARLESS. 


1427) Chimie Clinique, par Rarragze Scrixo. Milan Ulrico Hæpli, 1902. 


Ce petit volume de xvi 200 pages, publié en un manuel de la collection Hæpli, 
est un exposé clair et complet des notions physico-chimiques nécessaires au 
clinicien, et de leurs applications pratiques. Ces examens du sang, de la salive, 
des crachats, du contenu gastrique, des selles, du lait et surtout des urines, sont 
traités avec tous les détails nécessaires. O. D. FranLess. 
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INFORMATIONS 


Notre collaborateur le Dt Paul Heiberg (de Copenhague) nous apprend qu'une 
Société de Neurologie vient de se fonder à Copenhague, sous la présidence de 
M. P. J. C. Dethlefsen. Les membres fondateurs de cette Société sont : 
MM. M. E. Christiansen, secrétaire ; J. M. Abrahamsen; E. Brünniche; Th. Eibe; 
K. Faber; A. Friedenreich; Povl Heiberg; Daniel Jacobson; E. Kirstein; 
P. D. Koch; H. Krause; Harald Munch-Petersen; V. Nissen; Knud Pontoppidan; 
J. Torrild; C. H. J. A. Wurtzen. 


XIII: Congrès international de médecine, Paris 2-9 août 1900. 


Le Secrélarial général a l'honneur de prévenir MM. les membres du XIII Congrès 
international de Médecine, que l'impression et l'envoi du volume général el des 
47 volumes de comptes rendus des sections, sont actuellement terminés. 

Tout membre du Congrès, ou souscripteur qui, par erreur, n'aurait pas reçu 
les volumes auxquels il a droit, est prié de vouloir bien adresser sa réclamation 
à l'éditeur du Congrès, M. Masson et Cie, 120, boulevard Saint-Germain, Paris. 

À partir du 31 décembre 1901, aucune réclamation ne sera plus admise. 
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Élections. 


La séance est ouverte à neuf heures et demie du matin. 
M. le Professeur D’ ALBERT BucHaozz (de Hambourg) est invité à prendre part à 
ja séance. 


A propos de la Définition de l’Hystérie. 


M. PIERRE MARIE. — Dans la séance du 7 novembre, M. Babinski, à l’occasion 
d'une intéressante communication sur la Définition de l'Hystérie, a invité chacun de 
nous à faire connaître sa manière de concevoir l’hystérie et à préciser le sens qu'il 
altachait à ce mot. Il nous a semblé, à quelques-uns de mes collègues et à moi, 
que pour aboutir à des conclusions précises, une discussion ex abrupto serait 
insuffisante, et nous nous sommes demandé s’il ne serait pas préférable de charger 
l’un de nous de rédiger un rapport préliminaire qui servirait de base à la dis- 
cussion. M. E. Dupré, s’il veut bien accepter cette tâche, semblera certainement 
tout désigné pour la mener à bien, et nous présenter l’état actuel de la question. 
Ce rapport sera publié dans les Comptes Rendus et, après l'avoir lu, nous pourrons 
entreprendre la discussion avec plus de fruit. 

Cette proposition est adoptée à l'unanimité. 
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COMMUNICATIONS ET PRÉSENTATIONS 


1.— Volumineuse Tumeur Gérébrale de nature Tuberculeuse obeer- 
vée chez un enfant, par MM. Lenosce et E. Aurixeau (de Brest). (Présentation 
de pièces et de dessins.) Communiqué par M. Souquss. 


Cette communicalion sera publiée in extenso dans un numéro ultérieur de la 
Revue Neurologique. 


IL. — Un cas de Myopathie avec réactions électriques normales, par 
MM. E. Baissaup et FéLix ALLARD. (Présentation du malade.) 


Nous avons jugé intéressant de présenter à la Société de Neurologie cet enfant 
âgé de huit aus, qui a été adressé à M. le Profes- 
seur Brissaud en mai 1901, avec le diagnostic de 
chorée molle, diagnostic que, disons-le tout desuite, 
nous ne confirmerons pas. Mais l’éxploration 
électrique des nerfs et des muscles nous a montré 
certaines particularités qui font de ce myopa- 
thique un cas un peu à part. 


La maladie a débuté en décembre 1900, il y a donc 
un an, par les membres inférieurs. Jusqu'à cette 
époque l'enfant avait marché et s'était développé 
normalement, n'ayant eu comme maladie qu'une rou- 
geole peu grave à l'âge de six ans. Sa mère est une 
ancicnne choréique, qui a eu depuis des crises de 
nerfs; le père et le frère sont aussi nerveux, mais 
on ne retrouve pas dans la famille d'affection myo- 
pathique. L'enfant n'a jamais présenté de mouve- 
ments involontuires; le premier symptôme de sa 
maladie a été l'incertitude de la marche, la jambe 
droite étant particulièrement maladroite; ces troubles 
se sont rapidement accentués et, après un repos au 
lit de quinze jours, la force musculaire avait diminué 
au point que l'enfant ne pouvait plus se tenir debout. 
A ce moment les membres supérieurs se prenaient, 
le petit malade, d'abord maladroit de ses doigts, ne 
pouvait bientôt plus porter sa cuillère à la bouche; 
puis rapidement tout mouvement du bras devenait 
impossible. 

Actuellement son aspect extérieur, sa démarche et 
ses mouvements sont tout à fait caractéristiques de 
la myopathie primitive, la face ne paraissant pas 
atteinte. 

Examen, — La physicnomie de l'enfant est intel- 
ligente et éveillée. Les muscles de la face paraissent 
normaux. 

La poitrine est aplatie, les pectoraux très réduits, 
les deltoïdes à peine dessinés; les bras tombent 
inertes en avant du tronc, les omoplates, très 
écartées l'une de l'autre, sont légèrement ailées. 
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Les membres supérieurs sont uniformément amaigris, cependant les muscles des 

minences thénar, hypothénar et les interosseux sont conservés. 

Les mouvements d'élévation du bras et de flexion de l'avant-bras sur le bras ne 
peuvent se faire que d’un seul coup, l'enfant lançant son membre. — Les mouvements 
d'extension des doigts sont impossibles à droite, esquissés à gauche. 

Au repos les membres inférieurs offrent un aspect à peu près normal. 

Cependant la force musculaire n’est pas diminuée dans la plupart des muscles ; venls 
les mouvements de flexion de la cuisse sur le bassin, d'adduction et d’abduction de la 
cuisse se font à peu près bien. 

La iambe soulevée, le pied tombe la pointe en bas et en dedans. 

La marche est très diflicile ; le malade fléchit fortement la cuisse sur le bassin, de 
facon à soulever au-dessus du sol la pointe de son pied tombant, puis il le laisse reposer 
d'une seule pièce ; il steppe et perd l'équilibre à chaque instant. 

Allongé sur le dos, il ne peut se relever même en se retournant ; car ses bras ne lui 
permettent pas de se soutenir ni de grimper sur ses jambes. 

Les réfiexes sont abolis. 


Le malade ne présente aucun trouble de la sensibilité, il urine normalement, dort bien 
et n’a jamais eu de crises de nerfs. 


L'examen électrique des nerfs et des muscles nous réservait une surprise: ous 


n’avons trouvé pour aucun muscle de diminution sensible des excilabililés électriques gal- 
vanique ou faradique. 


Méme pour les muscles dont le volume est des plus réduits, comme les deltoïdes, la 
contraction minimale se produit aux intensités normales. 


Nous avions toujours observé el toujours vu noter dans les myopathies primi- 
dives des diminutions très grandes des excitabilités électriques, souvent mème 
plus importantes que la diminulion de la contractilité volontaire; aussi cette 
constatation aurait pu ébranler notre diagnostic si tous les autres symptomes de 
da myopathie primitive progressive n'avaient été aussi nets. 

Nous n'avons pas trouvé dans la littérature médicale de cas analogue ; 
cependant Scherb, dans une observation de myopathie primitive avec cypho- 
scoliose présentée ici même, indique que « même dans les muscles les plus atrophiés 
les contractilités faradique el galvanique sont conservées, mais elles sont légère- 
ment diminuées » ({). 

D'ailleurs, dans une conversation récente, M. Huet nous a appris qu'il avait 
observé ce fait deux ou trois fois. 

Le cas de notre jeune malade ne serail donc pas tout à fait une exception; 
cependant il nous a paru digne d'être signalé. 


M. Huet. — J'ai trouvé en effet, comme je l'ai dit à MM. Brissaud et Allard, les 
réactions électriques bien conservées chez des myopathiques. Il en était ainsi, 
notamment chez les deux frères myopathiques, avec rétractions musculaires si 
‘prononcées, présentés pas M. Ceslan à la dernière séance. Bien que chez lous deux 
la myopathie fût déjà ancienne, les réactions électriques étaient remarquablement 
bien conservées en quantilé au point de vue des excitations minimales, aussi 
bien pour les courants faradiques que pour les courants galvaniques ; le seul 
point à noter était une diminution dans l'aniplitude des contractions sur certains 
muscles très atrophiés. 

Plus habituellement dans les myopathies, les réactions électriques sont quan- 


(1) Scans. Myopathie primitive avec cypho-scoliose monstrueuse et rétraction de tous 
ies fléchisseurs. 
Revue Neurologique, 1900, p. 218. 
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titativement diminuées, et cette diminution peut être très prononcée. Générale- 
ment aussi, les réactions électriques ne présentent pas d'altérations qualitatives 
comme celles que l’on rencontre dans la réaction de dégénérescence. On en a 
cependant signalé des cas. Personnellement, je n'en avais pas encore rencontré 
d'exemples, abstraction faite de la seule inversion polaire, que l'on peut d’ailleurs 
rencontrer sur des muscles paraissant normaux. Le plus souvent, cette inversion 
n'existe que sur un point déterminé du muscle et disparaît quand l'excitation est 
portée sur un autre point plus ou moins rapproché. Récemment, cependant, j'ai 
observé des altérations qualitatives de l’excitabilité galvanique, analogues 4 celles 
de la réaction de dégénérescence, chez une jeune fille de dix-huit ans, qui m'a 
été adressée par M. Brissaud. Elle paraît bien être une myopathique ; les muscles 
particulièrement atteints sont ceux de la ceinture scapulaire et des bras et ceux 
de la ceinture pelvienne et des cuisses. Sur la plupart de ces muscles, il existe 
seulement de la diminution simple plus ou moins accentuée des réactions élec- 
triques ; mais, sur le vaste interne de la cuisse des deux côtés, à cette diminution 
s’ajoutent des altérations qualitatives de l’excitabilité galvanique, caractérisées 
par la prédominance d'action du pôle positif et par une lenteur manifeste des 
contraclions. 

Les réactions électriques se comportent donc de facons différentes dans les 
myopathies. Le plus souvent, elles ne présentent qu'une diminution simple, pure- 
ment quantitative; parfois même cette diminution n'existe pas ou est à peine 
accusée ; quelquefois aux altérations quantitatives s'ajoutent des altérations qua- 
litatives plus ou moins semblables à celles de la réaction de dégénérescence. Il 
est vraisemblable qu'à ces divers états de réactions électriques, correspondent 
des états différents des altérations musculaires ou neuro-musculaires. 

M. Brisssup. — Notre petite malade ne peut pas être comparé d'une facon 
absolue au cas dont parle M. Huet. Il ne présente aucune rétraclion fibreuse 
et aucun des mouvements passifs qu'on imprime à ses membres ne semble 
limité. 

M. J. Basinski. — J'hésite à accepter le diagnostic de MM. Brissaud et Allard. 
Le contiaste de la paralysie presque complète des muscles des jambes avec l'inté- 
grité de leurs réactions électriques, l'abolition de tous les réflexes tendineux des 
membres inférieurs, la rapidité de l'évolution, voilà des caractères qui me portent 
à mettre en doute la nature myopathique de cette affection. 

M. Brissaup. — Un signe de la myopathie qui manque chez ce petit garçon, 
signe que l'on observe chez l'immense majorité des myopathiques, c'est que 
lorsqu'on place ses bras horizontalement, on ne voit pas saillir de chaque cote du 
cou l’angle supérieur de l’omoplale. Cette différence tient peut-être au jeune âge 
du sujet. D'ailleurs depuis ces dernières années, nous avons vu publier des cas si 
singuiiers de myopathie qu'on peut s'attendre désormais à rencontrer toutes sortes 
de variantes. 

M. Pierre Marnie. — Il est exact que chaque famille de myopathiques a pour 
ainsi dire son type de myopathie. Mais, comme M. Babinski, je me demande s'il 
s‘avit bien d’une myopathie. Cet enfant est tout à fait analogue à un des cas qui 
fisurent dans le mémoire que M. Charcot et moi avons publié sur l'Amyotrophie 
Charcot-Marie, c'est le cas du jeune Worm... Les extrémités sont plus atteintes 
chez ce malade qu'elles ne le sont dans la myopathie, surtout après une aussi 
courte durée de l'affection, en outre la manière dont l'enfant piétine pour rester 
debout est tout à fait caractéristique. 

M. J. Babinski. — Je ferai remarquer à M. Marie que, contrairement à ce quon 
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‘observe chez ce malade, dans la forme d’amyotrophie qu'il a décrite avec Charcot, 
les muscles en voie d’atrophie présentent, ainsi qu'il l’a indiqué lui-même, la 
réaction de dégénérescence. 


III. — Sur un cas de Paralysie Infantile avec localisation sur le 
groupe radiculaire inférieur du Plexus Brachial, par MM. E. Huet et 
R. Cestan. (Présentation du malade.) 


Le petit malade que nous présentons, Henri Seg..., est Agé de neuf ans. On ne trouve 
rien de particulier à signaler daus ses antécédents héréditaires. Le père est bien portant, 
très sobre;-la mère n'a pas fait de fausse couche; elle a trois enfants bien portants, dont 
notre malade est l'aîné. A sa naissance, il n’a présenté aucune paralysie des membres; 
il n’a pas eu de convulsions; il a parlé et marché vers douze mois. Cependant, dès 
cette époque, il était atteiut d'un torticolis permanent qui inclinait la tête vers l'épaule 
droite. La santé de l'enfant est parfaite dans les premières années. Mais, à l'âge de cinq 
ans, un samedi soir, Henri Seg... frissonne, délire et doit être mis au lit. Cet état fébrile- 
persiste pendant trois jours, le dimanche, le lundi, le mardi, sans que le médecin puisse 
établir un diagnostic précis de la nature de cette fièvre intense. Le mardi soir, la mère 
s'aperçoit que le bras gauche de son fils est paralysé, de nouveau consulté, le médecin 
déclare que l'enfant est atteint de paralysie infantile. Le bras était inerte, mais la sensi- 
bilité était bien conservée et le malade n’accusait pas la moindre douleur. D'ailleurs, la 
fièvre disparait bientôt, la santé générale se rétablit rapidement, et la motilité revient 
dans certaines parties du bras; mais, d'autres muscles restent paralysés, s’atrophient et. 
restent atrophiés malgré le traitement institué : massage et électrisation. 

Nous voyons puur la première fois ce malade a la consultation de la Salpétriére, au 
mois de juin 1901, quatre ans après le début de la poliomyélite. Henri Seg... est de taille 
moyenne, d'une santé générale excellente, d'une intelligence normale. Il n'est atteint 
ai de convulsions, ni de vertiges épileptiformes ; sa démarche est normale; les membres 
joférieurs ne présentent aucun trouble dans leur force, leur musculature, leur sersi- 
bilité, leurs réflexes osseux, tendineux et cutanés. Au tronc, il n’y a pas de scoliose, 
tout au plus existe-t-il une légère cyphose dorsale. Nous rappellerons qu’il existe un 
torticolis permanent, datant de la première enfance, avec rétraction du muscle sterno- 
cléido-mastoidien droit, torticolis qui maintient la tête inclinée vers l'épaule droite et a 
causé un certain degré d'atrophie de la moitié droite de la face. Nous signalerons aussi 
une légère déformation du coude droit, consécutive à une fracture, dans le courant de 
la troisième année. Ces troubles ne présentent d'ailleurs aucun intérêt pour l'objet qui . 
nous occupe et nous devons porter particulitrement notre attention sur le membre 
supérieur gauche, qui a été atteint par la paralysie infantile. 

Dés qu'on examine la disposition de l’atrophie et de la paralysie des muscles sur ce 
membre, on est frappé par le contraste qui existe entre les muscles du groupe radicu- 
laire supérieur du plexus brachial et ceux du groupe radiculaire inférieur. En effet, si. 
le deltoïde, le biceps, le coraco-brachial, le brachial antérieur, le long et le court supi- 
nateur, et, disons-le aussi dès maintenant, les radiaux, sont plus maigres que ceux du 
côté droit, ils présentent cependant des reliefs assez prononcés; et si on examine l'action 
de chacun de ces muscies, on reconnaît qu'elle est bien conservée et développe pour 
tous une force assez graude. Au contraire, les autres muscles, c'est-à-dire : au bras, le 
triceps; à l’avant-bras, les extenseurs commun et propres des doigts, le cubital posté- 
rieur, le cubital antérieur, les fléchisseurs des doigts, les palmaires et le rond pronateur; 
à la main, les divers muscles des émiuences thénar et hypothénar et les interosseux 
sont très atrophiés et ont perdu presque complètement leur action. La main dans sou 
attitude habituelle est tenue en abduction. Le pouce se trouve placé presque sur le même 
plan que les métacarpiens et il ne peut être opposé en aucune façon aux autres doigts, 
il peut seulement être très légèrement porté en adduction vers la main, en même temps 
que sa deuxième phalange est faiblement fléchie sur la première; ces mouvemens 
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produits par le long fléchisseur du pouce sont d’ailleurs très restreints et très faibles : 
l'abduction de son métacarpien par le long abducteur est possible aussi, mais elle n'est 
qu'ébauchée et plus faible encore que les mouvements précédents. Les autres doigts se 
présentent dans leur situation habituelle avec une légère flexion des premières phalanges 
sur les métacarpiens, une flexion plus accentuée des deuxièmes phalanges sur les 
premières, et une légère flexion des troisièmes sur les deuxièmes; pour le petit doigt 
cette situation en flexion est un peu moins prononcée ; c'est d'ailleurs le seul des 
quatre doigts où quelques mouvements volontaires puissent être exécutés; ils consistent 
en une faible extension de la première phalange et en une légère flexion de la troisième. 
Passivement la situation des doigts peut être changée pour leurs divers segments, aussi 
bien dans le sens de l'extension que dans celui de la flexion. Au poignet les seuls mou- 
vements possibles sont ceux d'extension avec abduction par les radiaux; ils se font avec 
une force assez puissante, capable d’opposer une assez grande résistance. Si saisissant 
l'avant-bras on l'agile vivement en divers sens, la main hallotte et suit passivement 
l'impulsion donnée (main de polichinelle); la paralysie est flasque sans aucunes 
rétractions. 

L’avant-bras peut étre fléchi avec force sur le bras, mais cette flexion est accompagnée 
de supination. Lorsque |’avant-bras est placé dans la supination complète, une légère 
pronation peut être ébauchée par le long supinateur, mais la pronation ne peut ètre 
complétée, les autres muscles pronateurs étant atrophiés et entièrement paralysés; la 
pronation passive peut étre, au contraire, accomplie dans toute son amplitude ainsi que 
la supination. La contraction volontaire du triceps est nulle pour ses trois parties; 
toute extension volontaire de l’avant-bras est impossible, lorsque le membre est placé 
dans une position supprimant l’action de la pesanteur; siau contraire celle-ci intervient, 
l'avant-bras peut être complètement étendu sur le bras. A l'épaale, au contraire, les 
divers mouvements du bras s’accomplissent bien en tous sens et avec force. Le deltoide, 
comme nous l'avons indiqué déjà, n’est que peu amaigri, la contraction volontaire et 
l’action de ses trois parlies sont bonnes. Les divers muscles de la ceinture scapulaire, à 
l'exception de la partie inférieure ou costale du grand pectoral, ne présentent pas 
d’atrophie notable; tous ont bien conservé leur action, et, leur force est peu différente 
de celle des muscles du côté opposé. La partie inférieure du grand pectoral, avons-nous 
dit, fait seule exception; elle est, en effet, très atrophiée; néanmoins, l'adduction et 
l'abaissement du bras ne s'en trouvent guère altérés, cette action étant assurée par la 
suppléance d'autres muscles. 

ll existe cependant, dans l'attitude de l'omoplate, une déformation qui ne relève pas 
de l'atrophie de la partie inférieure du grand pectoral et sur laquelle nous aurons à 
revenir. 

L'examen électrique a donné les résultats suivants : Dans les muscles de la ceinture 
scapulaire et du tronc (trapèze, rhomboïde, sous-épineux, grand rond, grand dentelé, 
grand dorsal, partie supérieure dn grand pectoral), l’excitabilité faradique est bien con- 
servée, ou n'est que peu diminuée par comparaison avec le côté droit; il en est de 
.mème de l'excitabilité galvanique, qui ne présente aucune altération qualitative. Dans la 
partie iuférieure du grand pectoral, toutefois, l'excitabilité faradique est très diminuée; 
on n’obtient des contractions que dans quelques faisceaux de ce muscle, elles sont faibles 
en amplitude et ne sont produites que par des courants beaucoup plus forts qu'à droite: 
le mème résultat existe avec les courants galvaniques, et les contractions obtenues ne 
présentent pas de modifications qualitatives. 

Dans les muscles du groupe radiculaire supérieur, à l'épaule, au bras et a l’avant-bras 
(notamment dans le deltoide, le biceps, le brachial antérieur, le long supinateur, et aussi 
les radiaux), l'excitabilité faradique est bien conservée, ou peu diminuée par compa- 
raison avec le côté droit; l’excitabilité galvanique est également bien conservée ou peu 
diminuée et sans modifications qualitatives. 

Dans les muscles du groupe radiculaire inférieur, au contraire, les altérations de 
l'excitabilité électrique sont très prononcées. L'excitabilité faradique est nulle avec de 
forts courants dans les trois parties du triceps, dans l'extenseur commun des doizts, le 
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Jong et court.extenseur du pouce, l'extenseur de l'index, le cubital postérieur et le cubital 
antérieur, le rond pronateur, les palmaires, les fléchisseurs des doigts, les muscles de 
l'émiaence thénar et de l'éminence hypothénar, et les interosseux; on peut obtenir 
encore de faibles contractions, avec de forts courants, et surtout en employant la 
méthode localisée bipolaire, dans le long abducteur du pouce, l'extenseur du petit doigt 
et le long fléchisseur du pouce. Avee les courants galvaniques on obtient plus facilement 
des contractions, entre 2 1/2 et 5 ou 6 milliampères, non seulement dans ces derniers 
muscles, mais encore dans des muscles paraissant inexcitables avec les courants faru- 
diques employés, notamment dans les palmaires, le fléchisseur commun des doigts, les 
extenseurs propres du pouce, le court abducteur, l'opposant et le court fléchisseur du 
pouce, l’adducteur du petit doigt; les contractions obtenues sont très faibles en ampli- 
tude ; elles sont assez vives, sans inversion polaire, dans quelques-uns de ces muscles ; 
elles se montrent encore assez lentes dans d’autres muscles, avec NFC=<PFC. Dans 
les trois parties du triceps on n'obtient pas de contractions manifestes, même avec 8 et 
10 milliampères. 

Les réflexes tendineux du long supinateur et du biceps sont normaux; la percussion 
de l'extrémité radiale détermine une flexion de l’avant-bras sur le bras; de même per- 
sistent les réflexes osseux de la tête humérale et de l'omoplate. 

- Le réflexe du triceps brachial est complètement aboli, 

Sur aucun muscle on n’apercoit de secousses fibrillaires. 

Il existe un léger arrêt de développement du squelette, nul ou à peine sensible pour 
les os du bras et de l’avant-bras, très manifeste du côté de la main. Pas d'autres troubles 
trophiques. 

Intégrité parfaite des sensibilités cutanée et articulaire. 

Nous avons signalé une déformation dans l'attitude de l'omoplate, sur laquelle nous 
devons revenir; elle consiste principalement en ce que l'angle inférieur est un peu plus 
saillant, et, surtout, en ce qu'il est de plusieurs centimètres plus élevé que celui du côté 
gauche, l’angle interne élant aussi un peu plus élevé, mais dans des proportions 
moindres, et l'angle externe restant sensiblement sur le même niveau que l'angle corres- 
pondant de l’omoplate droite. Lorsqu'on recherche Ja cause de cette déformation, on n’en 
trouve guère d'autre que l'atrophie de la longue portion du triceps. La partie inférieure 
du grand pectoral est bien aussi atrophiéc; mais son absence d'action, si elle ne se 
trouvait compensée par la suppléance d'autres muscles, donnerait lieu à l'élévation de 
l’angle externe de l’omoplate. Tous les autres muscles dont Ja paralysie pourrait être 
invoquée pour expliquer la déformation qui existe dans ce cas ont conservé leur action 
et agissent avec force quand on fait faire à l'enfant des mouvements nécessitant leur 
contraction volontaire ; il en est notamment ainsi pour le grand dentelé, pour la partie 
élévatrice du trapèze, et pour la partie adductrice de ce dernier. Celle-ci est peut-être 
un peu plus faible que du côté droit; elle se contracte néanmoins d'une facon très satis- 
faisante dans le rapprochemeut des épaules en arrière. Cette déformation de l'attitude 
de l’omoplate nous paraît donc due principalement à l’atrophie de la longue portion du 
triceps, dont l’action tonique ne vient plus contre-balancer en partie l'action tonique 
antagoviste du rhomboïde. 


Le principal intérêt de cette observation de paralysie infantile nous parait être 
dans la localisation étroite des paralysies et atrophies musculaires aux muscles 
innervés par la partie radiculaire inférieure du plexus brachial. Cette localisation 
porte non seulement sur les muscles correspondants de Ja main, de l'avant-bras 
et du bras, mais encore sur la partie inférieure du grand pectoral], dont l'inner- 
vation provient, comme on le sait, de cette partie radiculaire inférieure du plexus 
brachial. Les muscles du groupe radiculaire supérieur paraissent bien avoir été 
touchés primitivement, mais, en opposition avec les précédents, ils ne sont pas 
restés paralysés, et s’ils sont encore amaigris, ils ont bien récupéré leurs fonctions 
et agissent avec force. 
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M. Perre Manic. — Il me semble difficHe d'admettre que l'omoplate puisse ètre 
fixée par Ja longue portion du triceps, l'autre extrémité de ce muscle sinsérant 
‘sur un point essentiellement mobile. On ne conçoit guère que le bras, qui est 
mobile, puisse servir de moyen de fixilé de l'omoplate." 

M. Hurr. — Je me suis fait les mêmes objections, mais je n'aitrouvé dans l'état 
des muscles qui agissent sur l'omoplale, aucune autre cause pour produire cette 
dé'ormation, que l’atrophie et l'absence d'aclion de cette longue portion de triceps. 

M. Brissauo. — M. Huet nous a dit que son petit malade avait eu autrefois un 
torticolis. Peut-être faut-il voir dans cet accident initial une première manifestation 
d'une lésion dont la paralysie et l’atrophie actuelles ne seraient qu’une manifes- 
tation ultérieure. En pareil cas Île siège de la lésion se trouverait plus étendu que 
ne le suppose M. Huet; ou bien il s'agirait d'une lésion à foyers multiples. 

M. Huer. — Le torticolis n’a aucun rapport avec la paralysie infantile qui a 
‘occasionné les troubles actuels. 

M. BrissauD. — En tout cas, le sterno-mastoidien se contracle énergiquement 
à gauche ef il nese contracte que bien faiblement du côté droit. La coincidence 
est d'autant plus singulière que l'enfant garde l'attitude d'un torticolis permanent. 


IV. — Présentation d’un cas de Syringomyélie avec topographie 
radiculaire des troubles moteurs et des troubles sensitifs ‘1) 
(présentation de malade), par MM. E. Hust et R. CEsrax. 


Femme de quarante-cing ans, atteinte de syringomyélie. Actuellemert, symp- 
tômes de paraplégie spasmodique. Aux membres supérieurs, troubles moteurs 
localisés des deux côtés aux muscles du groupe radiculaire supérieur du plexus 
brachial, sous-épineux, deltoide, biceps, brachial antérieur : long et court supi- 
nateur, un peu moins accentués à droite qu'à gauche; extension des troubles 
moleurs au trapèze, surloul à droite. 

Dissociation syringomyélique de la sensibilité : intégrité parfaite du tact; 
thermoanesthésie sur le cou, la partie supérieure du dos et de la poitrine et les 
deux membres supérieurs, à l'exception d'une bande à la face interne du bras, 
partant du coude à droite, d2 la partie supérieure de l’avant-bras à gauche; 
analgésie sur le cou, la partie supérieure du dos et de la poitrine, et sur one 
bande externe descendant jusqu'au poignet pour le membre droit et seulement 
‘sur les deux tiers supérieurs du bras pour le membre gauche; l’analgésie est très 
prononcée sur la base du cou, la partie supérieure des épaules, du dos et de la 
poitrine ; au-dessus et au-dessous, et sur les bandes externes des membres supé- 
rieurs elle s'atténue et n'est plusreprésentée que par de l'hypoalgésie. 


M. Brissaup. — Le diagnostic de syringomyélie est acquis chez la malade que 
présentent MM. Huet et Cestan. 

Dès 1875 j'ai signalé la possibilité d'une répartition radiculaire de la thermo- 
analgésie dans la syringomyélie ; cela semblait en contradiction avec l'opinion 
générale relative à la topographie en segments transversaux considérée jusqu'alors 
comme caractéristique de la syringomyélie. 

Depuis cette époque plusieurs observateurs, MM. Huet et Guillain en particulier, 
son! revenus sur cette distribution radiculaire et exclusivement radiculaire. Je 


(1) Cette observation paraîtra comme travail original daus la Revue Neurologique avec 
une autre observation de syringomyélie dont il est parlé dans la discussion. 
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n'éprouve aucune difficulté à l'admettre puisque j'ai mentionné moi-: 
coexistence de la thermoanalgésie transversale et de la thermoanalgésie 
dinale. 

Je crois cependant qu'il ne faut pas rejeter systématiquement les cons 
si souvent faites d'une distribution des troubles sensitifs en tranches segm 
Le schéma méme que nous présentent MM. Huet et Cestan, nous mon 
existe une série de tranches superposées d'analgésie et d'hypuanalgésie, 
culier une sorte de sangle thoracique d'analgésie séparée des zones d’hy 
par des lignes horizontales. 

Pour ce qui est des bras, s’il est vrai que l'hypoalgésie ne s'arrête pa 
une ligne horizontale occupant tout le pourtour du membre, on peut re 
toutefois que la limite inférieure de la bande hypoalgésique se termine 
talement, c'est-à-dire par une ligne de démarcation transversale. 

Je profiterai de l'occasion pour rappeler une remarque que j'ai faite à 
reprises. Les troubles sensitifs des syringomyéliques se présentent 
avec la même intensité sur les deux faces (antérieure et postérieure) 
ou des membres. Ainsi la région dorsale est le plus souvent moins ane: 
que la région antérieure, Aux membres inférieurs j'ai vu fréquemmer 
thésie s'atténuer ou s'arrêter à une ligne latérale verticale, « comm 
couture du pantalon ». 

Mais je tiens à insister surtout sur ce fait (auquel se conforme l'inler 
actuelle de MM. Huet et Cestan), que la répartition radiculaire des trouble: 
dans la syringomélie est fréquente, en somme. Lorsque j'ai émis celte 0} 
n'avais pas eu la bonne fortune de rencontrer encore un seul malade 
avec autant de perfection que celui dont MM. Huet et Gu 

‘l'histoire, le schéma de distribution radiculaire des troubles sen: 
prédit en quelque sorte la réalité. 

Quoi qu'il en soit, je persiste à croire que les constatations de Roth et di 
sont également exactes, c'est-à-dire que dans un grand nombre de cas de 
myélie, les troubles sensitifs occupent sur le tronc ou sur les membres: 
toires cutanés limités par des lignes horizontales. Je crois que, dans ce 
gorie de faits, la lésion syringomyélique intéresse la substance grise de 
et que, suivant sa localisation, elle détermine la répartition des troubl 
sensi , variables selon les cas comme le siège même de la lésion. C 
variabilité qui permet d'expliquer les divergences entre les observatit 
schémas. 

M. Huer. — En supposant que la topographie essentiellement radici 
l'analgésie puisse être discutée chez cetle malade (1), il n'en est plus « 
chez une autre malade que nous aurions voulu présenter aussi à cett 
mais que nous n'avons pu décider à venir. C'est une femme de trente 
atteinte de syringomyélie depuis une dizaine d'années, avec troubles mo 
prononcés pour les muscles de la main droite, moins accentués dans le: 
antéro-internes de l'avant-bras droit. Chez elle la dissociation syringo 
est moins accusée que chez la malade que nous présentons ; cependant 
bilité à la température est plus alteinte que la sensibilité à la douleur, € 











(1) Si le schéma de Kocher répond à la réalité des faite, la topographie de | 
de notre malade serait bien radiculaire ; la bande d'aualgésie totale correspc 
territoire assigné par Kocher à la quatrième racine cervicale, ainsi que nous 
aous en assurer après la séance. 
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plus atteinte quela sensibilité au tact. Ces troubles de la sensibilité occupent des 
deux côtés, comme on peut le voir sur le schéma que nous avons apporté, les 
deux derniers doigts et la partie interne du médius, la moitié interne de la main, 
une bande interne sur l'avant-bras et le bras, bande se continuant avec une zone 
anesthésiée sur la partie inférieure du thorax et la partie supérieure de l'abdomen. 
Chez cette malade, les troubles de la sensibilité sont plus accentués à droite qu'à 
gauche. 


V. — Une variété peu commune de Myopathie atrophique progres- 
sive, par M. E. Lone (de Genève) (présentation de photographies). Communiqué 
par M. Henry Mrice (1). 


OBSERVATION RÉSUMÉE. — Début de l’atrophie musculaire, à l’âge de quinze ans 
environ, par les muscles de la nuque, de la région postérieure du tronc et de la ceinture 
pelvienne. Aggravation lente et progressive ; extension aux muscles des membres supé- 
rieurs el inférieurs en commençant par leur racine et avec une prédominance marquée 
aux membres inférieurs. Intégrité de la face. Participation des muscles sterno-cléido- 
mastoidiens, des muscles abdominaux et des muscles psoas-iliaques a l'atrophie. Pas de 
contractions fibrillaires. Diminution simple de Vexcitabilité faradique et galvanique 
sans réaction de dégénérescence. Intégrité de la sensibilité et des sphineters. Abolition 
ou diminution des réflexes tendineuz. 

Ce résumé reproduit de la facon Ja plus évidente les caraclères généraux de la 
myopathie atrophique progressive ou atrophie musculaire protopathique. L'évolu- 
tion lente et régulièrement progressive, la topographie de l’atrophie des membres- 
qui a débuté par leur racine, les réaclions électriques et l'absence de tremblements 
fibrillaires, sont des arguments qui permettent, à notre avis, de considérer ce 
diagnostic comme des plus vraisemblables. _ | 

Mais il est un point sur lequel il est nécessaire de revenir ; parmi les muscies 
du tronc, la maladie d'évolution dans ce cas n'a pas frappé seulement les sterno- 
mastoidiens, les muscles qui vont s’insérer à l’omoplate, les muscles abdominaux 
et les psoas, ainsi qu’on l'observe habituellement dans la myopathie atrophique 
progressive; elle a pris (elle a même débuté par là) les muscles qui ont poar 
fonctions de redresser la colonne vertébrale, d’où la forme un peu spéciale de ce 
cas et l'impotence particulièrement grave qui en en est résultée. 

Ces variantes symptomatiques ne méritent plus qu'on en fasse des lypes 
spéciaux. Si les caractères généraux de la maladie permettent de diagnostiquer la 
nature de l'atrophie musculaire —- protopathique ou deutéropathique,'— il importe 
peu qu'elle s’écarle plus ou moins de ce qu'on est convenu de regarder comme la 
forme schématique, car, ainsi que l’a fait remarquer Jendrassik dans un de ses 
articles sur les maladies transmises par hérédilé, « on serait amené à décrire 
autant de formes de maladies qu'il y a de familles atteintes ». 


VI. — Association d'Hémiplégie hystérique et de Diplégie cérébrale 
infantile (présentation de la malade), par M. LaiGNEL-LAvaAsTINs. 


Souvent un syndrome hystérique évident masque une altération organique du 
système nerveux. Depuis Charcot, qui le premier décrivit ces faits, notre maitre 


(1) L'observation détaillée et les photographies seront publiées dans la Nouvelle 
Iconographie de la Sulpétrière. 
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M. Babinski, à plusieurs reprises (1), insista ainsi que MM. Raymond, Mathieu, 
d’Aurelles de Paladines, Séglas, Souques, Siredey, Blocq, Onanoff, Oppenheim, 
Siemerling, Buzzard, Hughes, etc., sur l'intérét théorique el pralique qui s’attache 
à l'étude des associations hystéro-organiques. 

La malade que nous avons l'honneur de présenter à la Société en est un exemple 
très net. 


Mile Pascaline G..., domestique, âgée de dix-huit ans, entra le 7 octobre 1901 
a l'hôpital de la Pitié, salle Trousseau, no 43, dans le service de notre maitre, 
M. le Dr André Petit. 

Dès l’abord, sa démarche attirait l'attention. Elle avancait d'une façon spasmodique, 
- tratnant derrière elle son membre inférieur droit dont le genou ne se fléchissait pas et 
dont le pied, placé en varus équinet ne reposant sur le sol que par les orteils, reproduisait 
exactement la position du « pied bot de Ribera ». 

La chaussure droite était usée du bout, la gauche à peu près normalement. Démarche 
helcopode de Todd et pied bot faisaient songer à l'hystérie. 

En continuant l'examen on trouvait : 

Un rétrécissement concentrique du champ visuel intense à droite, très prononcé à 
gauche ; l’abolition du réflexe pharyngien ; une hémianesthésie tactile douloureuse et 
thermique droite, surtout accentuée au niveau du membre inférieur droit ; les réflexes 
cutanés et tendineux forts; le réflexe cutané plantaire en flexion. 

Le diagnostic d'Aystérie fut confirmé par le résultat du traitement. La suggestion à 
l’état de veille au moyen des courants faradiques fit disparattre en une séance le pied 
bot typique, l'hémianesthésie, Je rétrécissement du champ visuel et l’amblyopie, pour 
laquelle en partie la malade était entrée à l'hôpital. 

L'examen complet de la malade donna les renseignements suivants: 

La mère est morte en couches à trente-sept ans ; le père, alcoolique, est charretier. La 
sour, âgée de seize ans, a des crises d’hystérie. 

Le frère de treize ans est très pâle ; le frère de dix ans a mal aux yeux (?) depuis cinq 
ans. La sœur, les deux frères et la malade eurent tous les quatre des convulsions dans 
leur enfance, de trois à huit ans. 

La malade a eu successivement la rougeole à cinq ans, la fièvre typhoide a sept et la 
scarlatine. Jusqu’alors elle marchait comme tout le monde. 

À huit ans, elle eut des mouvements convulsifs dans le côté droit; quelques jours 
auparavant elle avait eu une entorse {?) du pied droit à la suite d'une chute faite en 
courant. Depuis lors elle se sent plus faible du côté droit, mais elle ne peut dire depuis 
combien de temps son pied droit est contracturé. 

Réglée à quinze ans, elle ne l'était plus depuis huit mois lors de son entrée à l'hôpital. 
Depuis, ses règles sont revenues; les dernières datent du 25 novembre. 

Elle est syphilitique depuis l'an dernier. Elle y voit très peu depuis trois mois. 

Cette amblyopie est survenue tout à coup, à la suite d'une querelle qu’elle eut avec 
une de ses camarades. 

Elle est anémique; le crane est volumineux (56 centimètres de circonférence maxima), 
le front bombé est couvert d'un duvet foncé qui se continue sans trausition avec les 
cheveux, le teint est mat, le lobule de l'oreille est libre ; la voûte palatine n’est pas 
ogivale ; le rhino-pharynx contient des polypes qui ont été enlevés. Le torse est normal ; 
les membres, d’égale longueur, ne sont pas atrophiés.Il n’y a pas d’adipose sous-cutanée ; 
la contractilité électrique des nerfs et des muscles est normale. Les appareils respira- 
toire, circulatoire et digestif sont normaux. Les urines ne contiennent ni sucre, ni 
albumine. 

L'examen du système nerveux, fréquemment renouvelé depuis l'entrée jusqu'à 


(1) 3. Basinsxt, in Th. Belin, 1888, et Association de l'hystérie avec les maladies orga- 
niques du système nerveux, les névroses et diverses autres affections. Soc. médicale des 
hôpilaux de Paris, 11 nov. 1892. ° 
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aujourd'hui et confirmé par M. Babinski, a donné des résultats variables d'un jour à 
l’autre, mais des signes de lésion organique, quoique intermittents, ont été retrouvés 
à l'occasion de la moindre fatigue, avec une fréquence telle, qu'ils prennent une grande 
valeur diagnostique. 

La continuation de la suggestion n’a plus amené depuis les premiers jours du traite- 
ment aucune amélioration. La démarche estlégèremenl pendulaire. L'examen de la vision 
montre un champ visuel encore un peu rétréci à droite (de 40 en dehors), le fond de 
l’œil est normal, l'œil droit est hypermétrope d'une dioptrie et le gauche de deux. 

Le réflexe culané plantaire se fuit tantôt en flexion, tantôt eu extension. Il se fait très 
souvent en extension du côté droit, parfois du côté gauche. Les réflexes tendineus (tri- 
cipital, long supinateur, rotulien, achilléen) sont exagérés des deux côtés et un peu plus 
forts du côté droit que du côté gauche. 


Le clonus de la rolule et du pied coexiste le plus souvent avec l'extension des orteils | 


Cependant l'extension peut s’observer sans clonus et inversement. Le réflexe cutané 
abdominal est diminé à droite. On uote une légère Aypolonicilé musculaire du bras droit; 
il n'y a pas de mouvement associé de flexion de la cuisse; le réflexe anal est normal. 
L'intelligence paraît moyenne. 


Dès le début de l’examen de cette malade, en raison des réflexes tendineux forts, 
de l'épilepsie spinale, et de l'extension des orteils constatées de temps en temps, 
on pensa à une lésion organique du système nerveux associée à l'hystérie. 

Les événements ont donné raison à cette hypothèse, puisque, depuis un mois, 
malgré la continuation de la suggestion à l’état de veille, qui dans les premiers 
jours avait amené de grandes améliorations, aucun progrès nouveau n'a été 
effectué. 

Cette dissociation dans les effets thérapeutiques confirme le diagnostic d'associa- 
tion hystéro-organique. 

La filiation des accidents paraît donc avoir été la suivante : 

4° Diplégie cérébrale infantile survenue à huit ans avec prédominance des 
lésions sur l'hémisphère gauche; 

2° Localisation de l’hystérie sur le côté et particulièrement le membre inférieur 
droit, lieu de moindre résistance. 

En résumé, ce cas montre une fois de plus qu'il faut être très circonspect quand 
il s'agit de raltacher l'exagération des réflexes tendineux à l'hystérie, et apporte 
dans la discussion encore ouverte à ce sujet, un appui à l'opinion de M. Babinski, 
que l'hystérie seule n'entraîne jamais exagération des réflexes tendineux et épilepsie 
spinale. 


VII. — Hémorragie Cérébrale chez un Diabétique ayant donné lieu 
à une hémiplégie qui présentait les caractères d’une hémiplégie 
diabétique, par MM. Kzirrez et Jar vis. 


Le cas suivant d'hémorragie cérébrale chez un diabétique présente, au point de 
vue clinique un certain nombre de particularités que nous croyons intéressant de 
signaler, 


Moïse S..., né le 6 août 1827, entré à Debrousse le 1er octobre 1898, décédé le 
25 novembre 1901. (Diabète. Hémiplégie : hémorragie cérébrale.) 

Durant son séjour à Debrousse, le malade est venu consulter de loin en loin pour des 
troubles insignifiants : il se plaignait de sa mauvaise vue et d’une grande faiblesse. 
L'examen des urines a toujours montré une notable quantité de sucre, pas d'albumine. 

Il y a quelques mois, le malade a perdu sa femme : cette perte lai a causé un très gros 


ee mt 
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chagrin; depuis, il est triste et ne s'intéresse à rien (il s’occupait beaucoup de littérature). 
Cependant, son état ne causait aucune inquiétude, lorsque, le samedi 16 novembre 1901, 
le malade, après déjeuner, a éprouvé un malaise de plus en plus accentué. fl remarque 
que sa parole devient embarrassée ; il se couche. Vers cinq heures de l'après-midi, ses 
voisins ne l'entendant pas remuer, s'approchent de lui; inquiets, ils l’appellent et le 
secouent : ils s’apercoivent alors qu'il a perdu connaissance. 

Transporté aussitôt à l'infirmerie, on constate une hémiplégie complète du côté 
gauche : elle est flasque, et on ne note pas de soubresauts ni de contractures précoces. 
Il existe un degré assez marqué de ptosis de la paupière supérieure gauche. Le coma est 
absolu. T = 400,2. 

Le lendemain, 17 novembre, on s'aperçoit que le malade, toujours inconscient, com- 
mence à mouvoir quelque peu les membres du côté gauche : la paralysie faciale est 
moins accentuée. 

Dans l'après-midi, le malade reprend peu à peu connaissance ; violemment interpellé, 
il répond aux questions. La dysphagie est considérable, et le malade rejette tout ce 
qu'on veut lui faire absorber. 

Lundi 18. Le malade paraît revenu à peu près à l'état normal. Nc cause facilement, 
sans embarras de la parole et avec une lucidité parfaite. On note encore une légére 
déviation des traits. Le malade, tout en mouvant les membres du côté gauche, remarque 
qu'il est plus faible de ce côté. La sensibilité est parfaitement conservée, les réflexes sont 
conservés et paraissent sensiblement égaux des deux côtés. 

Les jours suivants, le malade paraît regagner des forces, et il commence à espérer 
une guérison prochaine, lorsque, le jeudi 21 novembre, on remarque que la parole est 
lente, hésitante : le malade ne trouve pas ses mots; il est moins animé. Dans la soirée, 
il fait plusieurs fois sous lui, inconsciemment. Pas d’escarre. 

Le samedi 28, l’affaiblissement augmente : le malade est plongé dans un demi-coma 
dont il est difficile de le tirer. | 

Le dimanche 24, l'état est sensiblement le même : le malade ne parle plus, mais il fait 
signe qu'il comprend lorsqu'on lui parle. La déglutition est absolument impossible. 

Le lundi 25, le malade meurt à 2 heures du matin sans phénomène spécial. 

L'analyse des urines, pratiquée le 20 novembre, a donné les résultats suivants : 

Sucre : 36,90 p. 1000. Albumine : 0,75 p. 1 000. 

Autopsic. — Crdne : Dure-mére extrémement adhéreute à la voûte cranienne. 

Pie-mère très congestionnée, particulièrement au niveau de la zone rolandique droite. 
Mais elle n’adhére nulle part au tissu cérébral. 

Cerveau de volume, de consistance, d’aspect normaux. 

La coupe de Flechsig, pratiquée sur le cerveau droit, révèle un gros foyer d'hémor- 
ragie situé entre l’avant-mur et le noyau lenticulaire. Les dimensions de ce foyer, qui 
est de forme ovalaire, très allongée, sont les suivantes : 

Grand axe : 43 millimètres. Petit axe vertical : 25 millimètres. Horizontal : 12 milli- 
mètres. 

Les ventricules sont dilatés, très vascularisés, et contiennent une abondante quantité 
de liquide céphalo-rachidien. 

La moelle présente, sur une coupe, une coloration légèrement jaunâtre au niveau des 
cornes postérieures : la pie-mère rachidienne est congestionnée. Les racines postérieures 
paraissent normales. 

Thorax et abdomen. — Les artères sunt très athéromateuses ; il existe des plaques car- 
tilagineuses dans la paroi de l’aorte dans toute sa hauteur, surtout au niveau de la nais- 
sance des iliaques. 

Cœur gros, sans lésions valvulaires. 

Poumons un peu congestionnés à la base. 

Reins gros, mous. Pas de lésions du pancréas. 


Voilà donc un cas de paralysie survenant chez un diabétique et présentant 
absolument les caractères des paralysies dues à l'auto-intoxication diabétique : sans 


. a ee: rue, 
che ee as Loue ee À 





. - a 
. 
a te CS 


PE Ley 
So gt Va aile L'un at. 


. 
+ 
: 
«. 
s 
wo 
Lae | 


+ ome, 


4 
“4 
4 
“ 
4 
+ 
à 
à 
#1 
x 
a | 
-$ 
~ 


1204 SOCIÉTÉ DE NEUROLOGIE DE PARIS 


aulopsie, on eût maintenu le diagnostic erroné d’hémiplégie diabétique : le ptosis 
lui-même a été signalé par Charcot dans un cas d'hémiplégie diabétique, bien 
réellement auto-toxique, de sorte que nous n'avions aucun signe certain pour 
faire le diagnostic pathogénique des accidents que nous observions. 

I] faut donc conclure qu'une grande réserve esl de mise dans de pareils cas: if 
faut toujours songer à la possibilité d'accidents survenant au cours du diabète, 
mais ne dérivant pas du diabèle lui-même. De tels faits s'expliquent d’aillears si 
Yon songe que, de par son hérédité, de par la nature même de son affection, le 
diabétique est prédisposé à la goutte, à l'artério-sclérose, à l’athérome. 

De fait, notre malade présentait, à un degré extrêmement marqué, de l'athérome 
généralisé. 

Ce que nous disons pour les paralysies est vrai aussi pour les convulsions épi- 
leptiformes, pour les aphasies transitoires, pour le coma. 

Mais une question particulièrement délicate se pose ici. Comment expliquer la 
fugacité de l’hémiplégie avec une lésion aussi étendue? car le foyer mesurait 
45 millimétres dans son grand axe sur 25 millimètres de petit axe : il avail détruit 
la capsule externe et une portion du noyau lenticulaire et il exercait de la com- 
pression sur les parties voisines.Or, nous savons que des foyers semblables quantau 
siège et bien moins étendus déterminent des paralysies totales et permanentes. 

On peut supposer qu’un premier foyer, circonscrit, a donné lieu aux symptômes 
observés, et qu'une deuxième hémorragie, plus étendue, a été la conséquence 
d'une nouvelle rupture qui, cette fois, a entrainé la mort. 

Quoi qu'il en soit, l'observation que nous venons de relater montre que chez 
les diabétiques, en présence d'accidents nerveux, même fugaces, il conviendra de 
porter un jugement réservé au double point de vue de la pathogénie et du pro- 
nostic immédiat. 


Le malade dont il s'agit était un diabétique avéré depuis quelques années déjà : son 
état de santé était relativement satisfaisant lorsque, un jour du mois dernier (16 novembre’. 
il a été pris de malaise après déjeuner ; très rapidement il tombait dans le coma et 
lorsque nous l'avons examiné, peu après, il présentait une hémiplégie complète du côté 
gauche avec un degré marqué de ptosis de la paupière du même côté. La température 
à ce moment, c'est-à-dire le soir même de l'accident, était de 400,2. 

Le lendemain un mieux seusible se manifestait : le matin on notatt quelques mouve- 
ments du côté paralysé la veille et le malade sortait peu à peu du coma au point Je 
répondre aux questions qu’on lui posait. La température était tombée à 36°. 

Le surlendemain l'esprit du malade était d’une lucidité parfaite : on notait seulement 
une légère déviation des traits et un peu d'asthénie du côté gauche, les mouvements de 
ce côté étaieut absolument normaux. La parole était facile, l'articulation parfaite. La 
sensibilité était partout conservée : enfin les réflexes étaient égaux des deux côtés. 

Jusque-la on paraissait donc bien en présence d'une paralysie diabétique vraie dont 
un des principaux caractères est d'être fugace et transitoire ; mais comme l’avaif indiqué 
Laségue, les paralysies diabétiques sont capables de retour ; aussi ne fûmes-nous pas 
surpris lorsque deux jours plus tard la parole redevint embarrassée, cependant l'hémi- 
plégie ne se reproduisit pas. Peu après, le malade tombait dans une sorte de demi-coma 
et la mort survenait au bout de quarante-huit heures, sans autre phénomène. La tem- 
pérature depuis le deuxième jour avait constamment oscillé autour de 370. 

L'autopsie nous révéla un gros foyer hémorragique entre le noyau lenticulaire et 
Yavant-mur du côté droit, en pleine capsule externe par conséquent, dont il ne restait 
plus trace. 


M. Brissaup. — Il y a des hémorrhagies progressives qui peuvent produire une 
suile de symptômes analogue à celle que signale cette intéressante observation. 
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Vill. -— Quatre cas d'Hémianesthésie par Hémorragie de la Cap- 
sule Externe, par M. Toucur (de Brévannes). (Présentation de coupes.) 


Dans une communication au Congrès de Neurologie de 1900, nous trouvions, 
sur douze cas d'hémiplégie avec hémianesthésie par lésion centrale de l'hémi- 
sphère, six hémorragies de la capsule externe. ca. 

Cette forte proportion a été retrouvée dans nos autopsies récentes. Dans quatre . ‘à 
cas nous avons pratiqué l'examen histologique. | of 


OsservaTion Î. — Mme R..., soixante-trois ans. Hémiplégie gauche depuis trois ans. Le 
matin du jour où elle fut frappée, la malade s’apercut en se peignant que le cuir che- a 
velu, a gauche de la ligne médiane, était insensible. Un peu plus tard, somnolence, perte a. 
de connaissance, hémiplégie. Actuellement (1898), contracture du côté paralysé. La sen- | 
sibilité est diminuée dans tous ses modes, mais surtout au contact sur la moitié gauche 
du corps. La ligne d'anesthésie passe bien régulièrement par la ligne médiane de la 
face et du corps. La diminution de la sensibilité est très accusée, mais ne va pas jusqu’à 
l'anesthésie complète. Champ visuel de l'œil droit : 90° en dehors, 75° en dedans. Champ 
visuel de l'œil gauche : 45° en dehors, 60° en dedans. Diminution de l'acuité auditive à d 
gauche. Douleurs spontanées très vives dans le côté paralysé. Sensation de « rongement si 
des os ». Pas de modification des symptômes jusqu'à la mort, survenue en 1901. | 

Autorsig. — Rien à l'écorce de l'hémisphère droit. L’hémisphére est soumis à des 
coupes horizontales microscopiques colorées au carmin. Sur la coupe 41 un foyer hémor- 
ragique entame le tiers postérieur des fibres de Ja couronne rayonnante et de la 
capsule externe et échancre l'extrémité postérieure du noyau caudé. Sur la coupe 48, | 
hémorragie de la capsule externe détruisant le .quart postérieur de l'avant-mur, la 
pointe postérieure du noyau lenticulaire, les radiations thalamiques, atteignant l'angle 
insulo-temporal. 

Sur la coupe 58 le foyer hémorragique occupe la moitié postérieure de la capsule 
externe, se recourbe dans l'épaisseur de la première temporale et détruit le segment 
rétro-lenticulaire de la capsule interne. Sur les coupes suivantes la fin de l'hémorragie 
occupe l'angle insulo-temporal. 

Orns. II. — Mme T..., soixante-sept ans. Hémiplégie droite depuis huit ans. Aphasie 
guérie. Immédiatement après l'attaque, hémianesthésie complète pendant plusieurs mois 
avec persistance de douleurs spontanées dans le côté paralysé. Actuellement (1900), con- 
tracture du côté paralysé. Diminution de la sensibilité dans tous ses modes sur toute 
la moitié droite du corps. Le contact est parliculiérement altéré. La sensation doulou- 
reuse est perçue avec un retard de plusieurs secondes et la malade ne peut déterminer 
s’il s'agit d'une piqûre ou d'un pincement. Pas de rétrécissement du champ visuel. 
Douleurs constantes au sommet de la tête et à la nuque. 

AuToPsie. — Sur la coupe 48, hémorragie linéaire des deux tiers postérieurs de la 
capsule externe gauche, détruisant l'avant-mur, se prolongeant jusqu'au-dessous de la 
temporale profonde, sectionnant les radiations thalamiques. Sur la coupe 61, hémorra- 
gie du tiers postérieur de la capsule externe, détruisant l’avant-mur, se prolongeant sur 
l'angle temporo-insulaire ; ramollissement du segment rétro-lenticulaire de la capsule 
interne, se prolongeant légèrement sur le thalamus entre le noyau externe et le pulvinar. 

Oss. Ill. — L..., cinquante-un ans, peintre. Coliques de plomb tous les ans. En 1895, 
hémiplégie gauche avec hémianesthésie. Au bout de quelques mois l’hémianesthésie 
disparaît et, actuellement (1899), il n'en reste plus trace. 

Avutopsiz. — Hémorragie de la capsule externe gauche, limitée à 3a partie postérieure 
mais ne dépassant pas en arrière la pointe du noyau lenticulaire. Au niveau de la 
partie inférieure du thalamus, il existe en outre un petit foyer hémorragique du thala- 
mus siégeant presque au contact de la capsule interne, sur les limites des portions len- 
ticulaire et rétro-lenticulaire. 

Oss. IV. — C..., cinquate-quatre ans. Hémiplégie droite sans aphasie depuis quatre 
ans, Contracture, hémianesthésie complète après l'attaque. Actuellement, il existe seu- 
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lement une diminution de la sensibilité dans tous ses modes sur la moitié droite du 
corps. Dans les derniers mois de l'existence, rire et pleurer spasmodiques, symp- 
tômes pseudo-bulbaires. 

Autopsis. — Lacunes multiples du corps strié des deux côtés. Il existe, en outre, une 
hémorragie ancienne de la capsule externe gauche, détruisant l’avant-mur et se contour- 
nant autour de l'angle insulo-temporal. 


Ces quatre cas sont les seuls dont nous ayons pratiqué l'examen histologique. 

Cet examen n'a fait que confirmer les conclusions auxquelles nous étions par- 
venu par l'examen macroscopique. 
- a) Les hémorragies de la capsule externe qui s'accompagnent d'anesthésie se 
rapportent à des lésions, qui, sur une coupe horizontale, se prolongent en arrière 
de la pointe postérieure du noyau lenticulaire, à la face profonde de l'angle que 
la coupe de la circonvolution postérieure de l'insula fait avec la coupe soit de la 
temporale profonde, soit de la première temporale. Cette région insulo-temporale 
nous semble jouer un rôle important dans l’hémianesthésie. 

b) Dans trois cas, dont l'observation I, | hémianesthésie s’accompagnait de 
douleurs spontanées très vives (sensation de brdlure, de rongement), et dans ces 
trois cas la lame hémorragique, se contournant autour de l'angle insulo-tempo- 
ral, se continuait plus ou moins profondément dans l'intérieur de la Lemporale 
profonde ou de la première lemporale. 
€) Dans deux cas, dont l'observation III, nous avons observé une anesthésie 

transitoire. Elle nous a semblé en rapport avec une compression de Ja réyion 
insulo-temporale, compression qui cesse quand le foyer hémorragique com- 
mence à se rétracter. 


M. Brissaup. — Les préparations de M. Touche sont d'un très grand intérêt et 
mériteraient d'être schématisées avec soin. Deux de ses observations, la première 
et la troisième, ne sont pas démonstratives au point de vue de la localisation 
exclusivement insulo-lemporale. Sans doute les lésions portent sur les fibres 
rayonnantes duthalamus, comme nous l’a dit M. Touche; mais le segment posté- 
rieur de la capsule interne est lésé dans les deux cas. Il faut remarquer d'ailleurs 
que la partie postérieure de la capsule interne et la capsule externe sont irri- 
guées par des artérioles provenant d’une source commune. 

M. Pierre MaRtE. — La question de l'hémianesthésie par lésion en foyer du 
cerveau est extrêmement complexe. Je rappellerai que l'aulopsie de quinze hémi- 
plégiques hémianesthésiques morts dans le service de Bicétre m’a fourni les 
résultats suivants : dans six cas on trouve un ramo'lissement étendu du territoire 
de la sylvienne; parmi ces six cas il s'agissait cing fois, outre les lésions cortica'es, 
d’une altération plus profonde de la tête du noyau caudé, de la capsule interne 
el du noyau lenticulaire; dans le sixième cas les circonvolutions rolandiques ne 
sont atteintes qu'au niveau de la scissure de Sylvius, il y a destruction du noyau 
lenticulaire. Dans une seconde série constituée par deux cas la lésion était locali- 
sée aux circonvolulions rolandiques et à la substance blanche sous-jacente, sans 
intéresser les ganglions centraux, ni la capsule interne. 

Dans une troisième série (deux cas) il y avait une lésion de la capsule interne 
et du noyaulenticulaire. Puis viennent les cas isolés : lésions de l'insula et de la 
capsule externe, lésion de la capsule interne sans alléralion des noyaux gris cen- 
traux, lésion limitée du noyau lenticulaire, lésion de la couche optique coupant la 
partie postérieure de Ja capsule interne; enfin dans un cas, peu net à la verité, 
ramollissement peu étendu de la corne d’'Ammon|! 
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De cette énuméralion il me semble ressortir que par suite du peu de concor- 
dance des lésions, la question de l’hémianesthésie par lésion cérébrale doit être 
considérée comme encore insuffisamment connue, d'où la nécessité de suivre 
l'exemple de M. Touche et d'apporter le plus grand nombre possible de documents 
permettant de l'étudier. 


IX. — De la Flexion du Tronc dans le décubitus dorsal (acte de se 
mettre sur son séant), par MM. Grasser et CaLueTTE (de Montpellier). 
Communiqué par M. PIERRE Marie. 


En 1899, Babinski a décrit, sous le nom d’ « asynergie cérébelleuse », un 
ensemble de signes qui seraient habituellement liés à une lésion cérébello-protu- 
bérantielle. Parmi ces signes, il en est un dont il nous paraît ulile de discuter la 
valeur séméiologique, c’est celui qui concerne la flexion du tronc dans le décubitus 
dorsal ou la manière dont ces sujets se mettent sur leur séant ou essaient de s'y 
mettre, quand ils sont préalablement étendus à plat, sur le dos, les bras croisés 
sur la poitrine. 

Mis dans celte position, le malade de Babinski (Revue Neurologique, 1899, p.814) 
« fait un effort pour se mettre sur son séant, les cuisses se fléchissent fortement 
sur le bassin et les talons s’élévent jusqu’à 50 centimètres environ au-dessus du 
sol», Cet acte est ainsi « exécuté d'une manière imparfaite parce que le malade 
n’associe pas ou associe mal le mouvement d'extension de la cuisse sur le bassin 
au mouvement de flexion du tronc ». C'est une « asynergie ». 

Dans un second Mémoire (1901), Babinski décrit son syndrome unilatéral 
« hémiasynergie d'origine cérébello-protubérantielle ». 

Et, de fait, si la première observation (Société de Neurologie, 9 novembre 1899) 
n’a pas été suivie d'aulopsie, la seconde (Société de Neurologie, 7 février 1901) a été 
terminée par la mort, et l’aulopsie (Société de Neurologie, 18 avril 1901) a confirmé 
le diagnostic de lésion bulbo-protubérantielle. 

Ayant eu récemment, dans le service de la Clinique médicale, un malade pré- 
sentant plusieurs autres symptômes de lésion cérébello-protubérantielle, nous 
avons recherché chez lui le signe que nous venons de définir et nous l'avons 
constaté très net : le sujet allongé sur le dos, les bras croisés sur la poitrine, 
faisait d’insuffisants efforts pour se mettre sur son séant et fléchissait fortement 
les cuisses sur le bassin en étendant complètement les jambes sur les cuisses. 
(J’ajouterai que, quelques jours après, l'état s'étant beaucoup amélioré sous 
l'influence d’un grand traitement antisyphilitique mixte, le signe en question 
avait disparu.) 

Donc, nous avons constalé très nettement ce signe de Babinski chez un malade, 
très vraisemblablement cérébelleux. Mais, pour bien faire notre démonstration 
clinique du symptôme aux élèves, nous avons voulu montrer, par opposilion, 
l'absence de ce signe chez les autres malades du service et, à notre grand étonne- 
ment, nous avons au contraire constaté la présence de ce signe chez un assez 
grand nombre de sujets, qui ne pouvaient à aucun titre être soupçonnés d'une 
lésion quelconque du cervelet ou de la protubérance ; nous avons alors étudié 
le même phénomène chez des sujels sains et nous en avons trouvé encore un 
assez grand nombre qui, sans lésion cérébello-protubérantielle, mis sur le dos 
à plat, les bras croisés sur la poitrine, faisaient effort pour se mettre sur leur 
séant en fléchissant fortement les cuisses sur le bassin et en étendant complète- 
ment les jambes sur les cuisses. 
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Voici quelques documents cliniques à ce sujet. 


Nous avons choisi dix-huit malades de la clinique, avec diagnostics variés (dont un 
seul soupçonné de lésion cérébelleuse) et assez peu gravement atteints pour que l'exa- 
men fût inoffensif et facile. * 

Sur ces dix-huit sujets, huit seulement ont présenté le type normal : cinq se sont 
assis sans que les membres inférieurs remuent (luberculose au début, hystérie, dégéné- 
rescence et hystérie, paludisme, chorée chez un rhumatisant), trois se sont assis sans 
que les talons quittent le sol, mais en fléchissant légèrement les jambes sur les cuisses 
(néphrite chroniqne chez un paludé, bronchite chronique avec poussée subaigué, sclé- 
rose latérale amyotrophique à symptômes surtout bulbaires). 

Huit autres sujets ont présenté le type dit cérébelleux, c'est-à-dire que des sujets, en 
nombre égal aux sujets normaux, ne se sont assis qu'en soulevant les membres infé- 
rieurs raidis en extension ou ont fait effort pour s'asseoir en soulevaut aussi les membres 
inférieure étendus, par suite en détachant les talons du sol. 

Voici les diagnostics de ces huit malades : 1° Lésion cérébelleuse de nature syphilitique 
(c'est le sujet qui a été le point de départ de cette étude) ; 2° et 8° convalescents 
de fièvre typhoïde (un homme et une femme) (1) ; 4° et 5° tuberculose avancée ; 6° hémi- 
plégie droite avec hypertonus; 7° syphilis méduiiaire; 8° diabète. 

Pour quatre de ces sujets, il y a une particularité à signaler. La n° 2 (convalescent de 
fièvre typhoïde) s'est d'abord assis en cérébelleux à la première expérience ; puis, par 
l'éducation, il est arrivé à s'asseoir en type normal; puis,'la fatigue arrivant, il a de 
nouveau présenté le type cérébelleux. — Le n° 1 (lésion du cervelct) a présenté le type 
cérébelleux très net pendant la phase grave de sa maladie; quand, sous l'influence d'un 
traitement autisyphilitique mixte, il a été amélioré, il s’est assis en type normal. — Le 
n° 4 (tuberculeux) a d'abord présenté le type cérébelleux ; plus tard, après éducation, il 
est arrivé à s'asseoir en type normal avec de grands efforts. — Enfin le n° 8 (diabéte) 
est surtout gêné pour s'esseoir par le volume de son ventre. 

Voilà donc huit sujets (auxquels nous pouvons joindre un certain nombre de sujets bien 
portants, mais peu souples, faibles ou ayant dépassé cinquante ans) qui, tous sauf un, 
nes ont certainement pas des cérébelleux ni des mésocéphaliques et qui présentent 
cependant nettement ce mode dit cérébelleux de flexion du tronc dans le décubitus dorsal : 
pour s'asseoir ou essayer de s'asseoir, dans le décubitus dorsal les bras croisés sur la 
poitrine, ils fléchissent fortement les cuisses sur le bassin, étendent complètement les 
jambes sur les cuisses et soulèvent largement les talons au-dessus du sol. 

Ces constatations (que tous les médecins pourront rapidement contrôler, parce que dans 
tous les services de médecine les cérébelleux manquent plus que les non-cérébelleux) 
paraissent établir bien nettement qu'on ne peut pas faire de ce symptôme un signe de 
lésion cérébello-protubérantielle. 

Notez bien que nous ne discutons pas tous les autres signes qui constituent le syn- 
drome complexe de l’asynergie cérébelleuse de Babinski; nous n'étudions toujours la 
valeur séméiologique que de ce signe spécial : la flexion du tronc sur les cuisses dans le 
décubitus dorsal. Et nous disons que le fait de faire effort, dans ce cas, pour se mettre 
sur son séant en fléchissant fortement les cuisses et en étendant complètement les jambes 
n'implique pas nécessairement une lésion du cervelet. 

Ce mode de flexion du tronc n'est cependant pas le mode parfait, idéal, pour se 
mettre sur son séant : les gens jeunes, vigoureux, souples, surtout ceux qui ont une 
certaine éducation musculaire, s’asseoient très bien sans fléchir les cuisses, parfois en 
détachant un peu le jarret du sol, mais sans que le talon quitte le sol. 

Que veut donc dire cet effort avec les membres inférieurs raides et le soulèvement des 
talons? Nous pensons que cela ne veut pas dire « asynergie » ; mais que cela signifie 
simplement faiblesse générale de l'appareil neuro-musculaire qui préside à cet acte : le 
sujet fait effort (effort tres rationnellement synergique) pour accomplir un acte qui lui est 
diflicile, qu'il ne peut pas accomplir avec l'aisance du valide jeune. 


(1) Tous nos autres malades observés sont des hommes. 
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L'acte de se mettre sur son séant est évidemment complexe ; il y a cependant deux 
éléments importants que nous devons retenir : 1° l’action des extenseurs de la cuisse 
(grand fessier surtout) qui fixent le fémur sur le sol afin qu'il serve de point d'appui (1); 
2° l’action des fléchisseurs (psoas iliaque surtout, tenseur du fascia lata, pectiné) qui 
font soulever le bassin, aidés par les muscles qui fléchissent la tête sur le tronc et ceux 
qui fléchissent le tronc sur le bassin pour amener ainsi le poids du corps et le centre de 
gravité aussi en avant que possible. 

Dans le premier type (type normal) les extenseurs fixent solidement le fémur sur le 
sol (parfois aidés un peu par les fléchisseurs de la jambe), les fléchisseurs se con- 
tractent évergiquement et le tronc se soulève sur la charnière coxo-fémorale, sans que 
les membres inférieurs bougent. 

Quand le sujet a toute sa musculature de la hanche affaiblie, les choses se peuvent 
plus se passer de la même manière. 

Les extenseurs de la cuisse étant insuffisants pour maintenir le fémur, les jambes, 
trop légères par rapport au tronc, se soulèvent. Quand la cuisse est en demi-flexion, les 
muscles peuvent donner leur maximum d'action, notamment le psoas iliaque. En même 
temps, les muscles supplémentaires interviennent, les fléchisseurs de Ja jambe pour 
cetenir le membre inférieur et l'empêcher de se fléchir sur le bassin, le droit antérieur 
pour aider le tronc à se soulever. Cette intervention utile du quadriceps crural entraîne 
d'extension de la jambe sur la cuisse. Et ainsi le deuxième type (type dit cérébelleux) 
est réalise : le sujet raidit son membre inférieur tout entier en demi-flexion sur le bassin 
et réalisé ainsi la meilleure position pour faciliter les efforts de bascule qu'il fait pour 
projeter son tronc en avant et en haut, en même temps qu'il tend à ramener sur le sol 
ses membres inférieurs. 

Donc, ce type, dit cérébelleux, de flexion du tronc correspondrait à l’affaiblissement 
et à l'insuffisance relative de l'appareil neuro-musculaire de la hanche : insuffisance des 
extenseurs de la cuisse pour la sulidité du point d'appui, insuffisance des fléchisseurs 
de la cuisse pour la puissance. 

Le premier élément est bien mis en évidence par ce fait que beaucoup de sujets pré- 
sentant ce second type anormal rentrent facilement daus le premier type normal et 
s’asseoient idéalement dès qu'on pèse sur leurs membres inférieugs (Gariel a bien montré 
Ja facilité qu'on a à faire le mouvement quand, dans le lit, les pieds prennent un point 
d’appui sur les couvertures). 

Ceci établit bien la faiblesse des extenseurs de la cuisse chez les sujets à type céré- 
belleux. Pour établir le deuxième élément, la faiblesse des fléchisseurs de la cuisse, nous 
avons fait chez nos sujets l'épreuve que Pierre Marie recommande dans les paraplégies 
spécifiques. 


Le sujet étant assis sur le bord du lit, on lui fait fléchir la cuisse, on lui dit de résister 


-et on essaie d'étendre la cuisse en appuyant sur le genou. Chez tous les sujets s’asseyant 
en type normal nous ne pouvions pas abaisser la cuisse : ils la waintenaient fléchie ; chez 
tous ceux qui s’asseyaient en type « cérébelleux » nous pouvions, plus ou moins facile- 
ment, abaisser la cuisse par une pression, souvent légère, sur le genou. 

Eofin on peut mettre en évidence l'intervention des fléchisseurs supplémentaires de 
la cuisse (droit antérieur). Chez certains sujets à type « cérébelleux », on ne leur permet 
Wa flexion normale du tronc qu’en appuyant sur la jambe au-dessous du genou, c’est- 
a-dire en laissant agir le quadriceps crural; tandis qu'ils ne peuvent pas s'asseoir norma- 
dement quand on appuie sur la cuisse au-dessous du genou, c’est-à-dire en empêchant 
ou en gênant beaucoup la contraction du quadriceps. 

Done, le type « cérébelleux » de flexion du tronc représénte un effort {rès ralionnelle- 
ment synergique pour faire un acte difficile, quand l'appareil neuro-musculaire qui 
préside à cet acte est affaibli ou parésié. 

En fait, on voit facilement que tous ces sujets chez lesquels nous avons constaté ce 
type « cérébelleux » sont des faibles : soit des valides peu souples, débiles, âgés, soit des 


(1) Babinski a très bien étudié cet élément, à propos des hémipligiques, en 1897. 
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malades affaiblis par des maladies chroniques (comme la tuberculose) ou aiguës (comme 
la fièvre typhoïde). 

Chose remarquable et qui paraît confirmer notre mauiïère de voir, l'éducation fait 
parfois disparaitre le type « cérébelleux » et la fatigue le fait reparaître. 

Il nous semble résulter de tout celu que ce type anormal de flexion: du tronc dans 
le décubitus dorsal n'est pas plus asynergique qu'il n’est cérébelleux 

Il y a encore un autre type anormal de flexion du tronc dans le décubitus dorsal 
c'est celui que Babinski a étudié en 1897 chez les hémiplégiques et dont il est facile de 
constater l'existence fréquente et les caractères. 

Dans ce type, le sujet pour s'asseoir fléchit la cuisse sur le bassin comme dans le type 
« cérébelleux » ; mais, au lieu d'étendre en même temps la jambe s sur la cuisse, il la féchit 
aussi. 

Nous avons constaté cela chez deux de nos malades actuels (n° 17 et 18 de la série: : 
le premier est atteint de sclérose latérale amyotrophique et présente ce type aux deux 
membres inférieurs, le second est un hémiplégique gauche et présente le type à gauche, 
tandis qu'à droite il rentre dans l'état normal. 

Pour interpréter ce troisième type de flexion du tronc, il suffit de se rendre compte 
que le sujet fléchit la cuisse comme les affaiblis de la hanche du type « cérébelleux » ; de 
plus, les extenseurs de la jambe sont, eux aussi, insuffisants ; alors ils ne peuvent paz 
tenir la jambe étendue comme chezles « cérébelleux » et ils la laissent Lomber en flexion. 
Ce type indiquerait donc à la fois l'insuffisance de l'appareil neuro-musculaire de la hanche 
et l'insuffisance de l'appareil neuro-musculaire du genou (particulièrement de l'extension); 
c'est-à-dire à la fois l'insufiisance des fléchisseurs ordinaires de la cuisse (psoas iliaque...) 
et l'insuffisance des fléchisseurs supplémentaires de la cuisse (droit antérieur). 

Notre hémiplégique présente une particularité qui parait un argument en faveur de 
notre explication. Quand nous lui disons de s'asseoir, il fait d'abord effort eu soulevant 
sa jambe paralysée en extension, c'est-a-dire comme un « cérébelleux =. Puis ses 
extenseurs de la jambe se fatiguent rapidement; il laisse alors tomber sa jambe en 
flexion, tout en gardant sa cuisse en flexion, et il réalise ainsi le troisième type « hémi- 
plégique ». 

Pour achever de montggr l'importance de l'étude séméiologique de cette flexion da 
tronc dans le décubitus dorsal, nous ajouterons que le « signe de Kernig » rentre encore 
dans les modes pathologiques de cette flexion. 

Les malades avec signe de Kernig s’asseoient en apparence dans le type « hémi- 
plégique ». Seulement ils présentent une particularité qui les caractérise : on ne peat 
pas avec la main abaisser leurs genoux et étendre leurs jambes ; ils différent donc des 
précédents en ce qu'il y a eu plus contracture des fléchisseurs de la jambe (biceps, demi- 
tendineux, demi-membraneux). 


En résumé, l'acte de se mettre sur son séant (flexion du tronc sur les cuisses, 
le sujet étant étendu sur le dos, les bras croisés sur la poitrine) peut s'exécuter 
de quatre manières différentes : : 

1° Type normal : le sujet s'asseoit, les membres inférieurs restant absolument 
immobiles ou les jambes se fléchissant légèrement sur les cuisses, sans que les 
talons quittent le sol ; 

2° Type dit cérébelleux indiquant la faiblesse de l'appareil neuro-musculaire de la 
hanche (extenseurs et surlout fléchisseurs de la cuisse) : le sujet s’asseoit ou 
essaie de s'asseoir en fléchissant les cuisses sur le bassin, en étendant complète- 
ment les jambes sur les cuisses et en détachant fortement les talons du sol; 

3° Type hémiplégique indiquant à la fois la faiblesse de l'appareil neuro-mus- 
culaire de la hanche et la faiblesse des extenseurs de la jambe sur la cuisse 
fléchisseurs supplémentaires de la cuisse sur le bassin): ke sujet s'asseoit ou 
(essaie de s'asseoir en fléchissant les cuisses sur le bassin et en fléchissant les 
jambes sur les cuisses, ete 1. 


a 
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(Les types 2 et 3 peuvent être unilatéraux, c’est-à-dire qu'un membre inférieur 
étant en type 2 ou 3, l'autre peut être en type 1, 2 ou 3); 

4° Type Kernig indiquant les mémes éléments que le type 3 et,en’plus, la con- 
tracture des fléchisseurs de la jambe sur la cuisse : le sujet s’asseoit comme dans 
le type 3, seulement on ne peut pas, avec la main, lui étendre artificiellement 
des jambes sur les cuisses. . | 


M. J. Basinskt. — J'ai pu prendre à loisir connaissance de la communication de 


MM. Grasset et Calmette, que les auteurs ont eu la courtoisie de me faire parvenir — 


il y a quelques jours, ce dont je les remercie. 

Dans ce mémoire, qui est une étude d’un signe que j'ai décrit il y a quelques 
années et auquel j'ai donné la dénomination de « flexion combinée de la cuisse et 
Alu tronc », MM. Grasset et Calmetie confirment en partie le résultat de mes 
æecherches, ce dont je me félicite et, d'autre part, ils combattent une idée que 
j'aurais émise. 

Ils rappellent que dans un travail où j'ai cherché à établir que les lésions céré- 
belleuses pouvaient donner naissance à un trouble particulier, «l’asynergie » dont 
j'indiquais les diverses modalités, j'ai rapporté l'observation d'un malade atteint 
d’une lésion cérébello-protubérantielle, qui, entre autres phénomènes nombreux 
dus selon moi à l’asynergie, présentait des deux côtés le mouvement de flexion 
combiné de la cuisse et du tronc que j'ai cru devoir aussi rattacher dans le cas 
particulier à l’asynergie. C'est effectivement l'opinion que j’ai soutenue. Mais, de 
plus, MM. Grasset et Calmetle semblent me prèter cette idée que Ja flexion 
combinée de la cuisse el du tronc, quand l'extension de la jambe s'associe à la 
flexion de la cuisse, serait un attribut caractéristique d'une lésion cérébelleuse; 
<'est ce qui ressort du passage suivant de leur article : « Nous disons que le fait 
de faire effort dans ce cas, pour se mettre sur son séant en fléchissant fortement 
les cuisses el en étendant complètement la jambe n'implique pas nécessairement 
une Jésion du cervelet. » Je leur ferai simplement observer que je n'ai jamais sou- 
tenu une pareille opinion. Admettre que, dans un cas donné, la flexion combinée 
de la cuisse et. du tronc est due à de l'asynergie cérébelleuse ne veut pas dire 
que ce phénomène soit l'indice certain d’une lésion du cervelet; il y a entre ces 
deux propositions plus qu’une nuance. Je ne vois rien dans les observations de 
MM. Grasset et Calmette qui soit en opposition avec ce que j'ai écrit sur la flexion 
- combinée de la cuisse et du tronc et sur l’asynergie cérébelleuse. J'ai soutenu 
qu'à l’état normal, dans l'acte qui consiste pour un sujet préalablement placé 
dans la position horizontale, sur le dos, à se mettre sur son séant, le membre 
inférieur reste plus ou moins appliqué au sol par suite de la contraction des exten- 
seurs de la cuisse sur le bassin et que la faiblesse de ce mouvement d'extension 
entraîne la flexion combinée de la cuisse et du bassin; j'ai prouvé l’exactilude de 
cette idée en montrant en particuljer que dans l’hémiplégie organique la flexion 
combinée du côté de la paralysie est un symptôme presque constant. MM. Grassel 
et Calmette semblent d'accord avec moi, puisqu'ils reconnaissent eux-mêmes que 
les individus chez lesquels ils ont constaté ce phénomène sont « des faibles ». 
Il est vrai que plusieurs des sujets qui le présentaient n'étaient atteints d'aucune 
affection organique du système nerveux, mais cela n'est pas une notion nouvelle 
pour moi. Voici, en effet, ce que j'ai écrit à cet égard dans mon premier travail: 
« Je dois faire remarquer qu'à l’état normal l'immobilisation de la cuisse paratt 
plus ou moins parfaite suivant les sujets, ce qui, sans doute, est une des raisons 
pour lesquelles tous les individus ne se mettent pas sur leur séant avec la mème 
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aisance et que tandis que chez les uns, pendant cet acte, les cuisses restent appli- 
quées au sol, chez les autres les cuisses exécutent un mouvement plus ou moins 
marqué de flexior sur le bassin ; mais chez des sujets normaux, quand ce dernier 
mouvement se produit, il est égal ou à peu près égal des deux côtés » (1). C'est 
pour ces motifs que je n'ai attaché d'importance sémiologique à la flexion com- 
binée que quand elle est unilatérale, ou qu'elle prédomine nettement d'un côté. 

Chez le malade atteint de lésion cérébello-protubérantielle dont j'ai rapporté 
l'histoire, la flexion combinée de la cuisse et du tronc est des plus prononcées, 
ainsi qu'on peut s’en assurer en regardant la photographie annexée au texte; or le 
mouvement élémentaire d'extension de la cuisse s'accomplit chez lui avec une 
grande énergie; j'ai pu encore vérifier ce fait, car cet homme est toujours dans 
mon service. Il est donc impossible de faire dépendre dans ce cas le phénomène 
de la flexion combinée d’une faiblesse des extenseurs qui n'existe pas, et il m'a 
semblé logique de l'attribuer à un défaut de synergie dans les mouvements élé- 
mentaires qui composent l'acte en question; mais ce n'est pas sur ce mouve- 
ment de flexion que je me suis fondé pour porter le diagnostic de lésion céré- 
belleuse. | 

En résumé, MM. Grasset et Calmette confirment en partie ce que j’ai écrit sur 
la flexion combinée de la cuisse et du tronc, et n'infirment aucune des idées que 
j'ai émises ; ils réfutent seulement une opinion, qui, à la vérité, n’est pas exacte, 
mais que je n'ai jamais soulenue. 


X.— Infantilisme Myxcedémateux traité par la Thyroidine pendant 
cing ans, par M. Hertocus (d'Anvers) (présentation de photographies). Com- 
muniqué par M. Henry MEIGE. | 


Enfant de huit ans présentant les caractères typiques de l'infantilisme myxœædé- 
mateux, et ayant en outre une hernie ombilicale et des déformations rachitiques 
des jambes. 

La mère, au cours de sa grossesse, eut de violents accès de fièvre paludéenne. 
Les enfants nés avant celui-ci et avant l'arrivée dans le village paludéen sont 
normaux. 

Après cet enfant, la mère a eu une fausse couche. 

Le traitement thyroïdien a été institué pendant cinq ans. 

A 8 ans, poids 15 kilogr. 800, taille 0,864. 


A 9 — — 17 — 900, — je, 
AiO -- — 2% — — 1,061. 
A13 — — 30 — — 4,95, 


Gain total de la taille, 07,386. 

En même temps la conformation corporelle s’est complètement modifiée. L'aspect 
myxædémateux a totalement disparu. 

L'auteur fait remarquer : 

1° L'influence paludéenne ; 

2° La correction des lignes rachitiques des membres inférieurs. Corollaire: le 
rachitisme est une maladie dystrophique dont il faut chercher l'origine dans les 
causes qui peuvent léser le corps thyroïde (tuberculose, syphilis, alcoolisme, 
intoxications, paludisme, consanguinité, misère physiologique, etc.); 


(1) Voir : De quelques mouvements associés du membre inférieur paralysé dans Chémt- 
plégie organique. Société médicale des hôpitaux, séance du 80 juillet 1897. 


_ 
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3° La guérison spontanée de la hernie ombilicale ; 
4° La longue durée et l’innocuité du traitement thyroidien. 


M. Henry Mrice. — Le nouvel exemple d'infantilisme myxcedémateux que 
nous fait connaitre M. Hertoghe, complète la belle série qu’il a étudiée avec tant 
de conscience et traitée avec tant de succès. 

H est intéressant de remarquer avec lui l’heureuse modification des déforma- 
tions rachitiques des membres inférieurs survenue chez sa petite malade, au cours 
du traitement thyroïdien. Est-il permis d'en conclure avec l’auteur que le rachi- 
tisme est une maladie dystrophique dont il faut chercher l'origine dans les causes 
qui peuvent porter atteinte à la fonction thyroïdienne ? Je crains que ce ne soit 
faire un peu trop large la part de la dysthyroïdie dans la production du rachi- 
tisme. Et la meilleure preuve en est que le traitement thyroïdien reste complète- 
ment inefficace dans Ja majorité des cas de rachitisme. La soudure précoce dés 
épiphyses explique cet insuccès. 

D'autre part, les déformations des membres inférieurs de la petite malade de 
M. [Hertoghe, ne sont pas un élément de diagnostic suffisant pour affirmer le 
rachitisme. Cette conformation s'observe souvent dans le jeune age, je dirais 
même qu'elle est la règle chez les nouveau-nés ; avec les progrès de la croissance, 
elle disparaît plus ou moins vite, sans le secours d'aucun traitement. 

Ces réserves faites, je crois volontiers comme M. Hertoghe, conformément à 
l'enseignement de M. Brissaud, que les causes invoquées comme capables de 
produire des relards ou des arrêts du développement et de la croissance (tuber- 
culose, syphilis, alcoolisme, paludisme, misère physiologique, etc.), sont aussi 
capables d'altérer le fonctionnement de la thyroïde. En d'autres termes, les dys- 
trophies squelettiques ou autres, peuvent coexister avec l'infantilisme myxæœdé- 
mateux. 


XI. — Contribution à l'Étude du Trophcedéme chronique, par 
M. Herrocue (d'Anvers) (présentation de photographies). 


Des travaux récents (1) ont attiré l'attention sur le frophædème chronique. 
M. Henry Meige a nettement différencié celte affection, en la séparant de plusieurs 
états œdémateux mal caractérisés : edémes nerveux, segmentaires, hystériques, 
l’œdème neuro-arthritique, l’éléphantiasis nostras, avec lesquels le trophwdème 
était pratiquement confondu. Il a particulièrement insisté sur la forme héréditaire 
du mal. 

Nous soumettons aujourd’hui aux membres de la Société de Neurologie de 
Paris deux cas de trophædème chronique. 

Fidèle à la règle que nous nous sommes imposée lorsque nous avons étudié le 
myxedéme frusle, nous avons noté avec Ja plus minutieuse attention les symp- 
tômes variés et nombreux de dégénérescence que présentent les sujets et les 
membres de leur famille. 


(1) Henny Meice. Le trophedéme chronique hérédilaire (Congrès des méd. neurol. et 
alién. franc., Angers, 4 août 1898). — Presse méd., 14 déc. 1898. Nouvelle Iconogr. de 
la Salpétriére, 1899, n° 6. — Vicouroux. Jdid., 1899, n° 6. — Lannois. Une observation de 
trophedéme chronique héréditaire. Ibid., 1900, n° 6. 
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Ossenvarion I. — Louis V... avait neuf ans et dix mois lorsqu'en novembre 1900 il noes 
fut présenté pour la première fois. (Fig. 1.) 

La jambe droite est considérablement hypertrophiée. Le mollet a 0=,428 de tour et a 
cuisse 0,415. 

Le membre inférieur sain est d'une maigreur extréme et rappelle les membres gréles 
des infantiles du type Lorain. 

Le thorax est élancé, maigre. Les bras sont trés allongés et débiles. 

La figure peu intelligente. Les yeux font saillie. Les lèvres sont grosses et fendillées. 
La face est couverte de laches vineuses irrégulières. 

Les bras, le membre hypertrophié sont marbrés de ces mêmes taches, sans élevures 
de la peau. 

Le système dentaire est digne d'attention. Les dents sont très espacées sur la ligne 





fie. 1. 


des incisives, Quelques chicots de dents de lait persistent encore. Il manque une canine. 

Les testicules sont fortement rétractés. . 

IL y a cinq ans, l'enfant a fait une rougeole grave. Pendant la convalescence, le mollet 
a commencé à gonfler, puis la cuisse. La tuméfa st ensuite étendue au pied. En 
même temps paraissaient les taches vineuses. : 

Depuis lors, le mal a progressivement augmenté. : 

Tel était eon état il y & un an. La médication thyroidienne fut infructueusement 
tentée. La direction médicale de l'enfant me fut enlevée et je le perdis de vue. 
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En novembre 1901, donc une année après, je me mis à la recherche du petit malade. 

Le mal a empiré. La cuisse mesure maintenant 0®,49 au lieu de 0®,41, le mollet 0,49 
au lieu de 0™,42. Le thorax a maigri. 

L'enfant a grandi de 6 centimètres, ce qui est un progrès normal. Normal aussi l'ac- 
croissement de son poids. Les taches vineuses ont foncé de couleur. Les cheveux sont 
décolorés par zones, et de blond foncé sont devenus d'un blond plus doux. 

De temps en temps, le membre inférieur subit une poussée d’accroissement. La peau 
s'éraille; il se fait un écoulement abondant de lymphe, pendant plusieurs jours. Cette 
issue de sérosité semble arrêter le progrès du mal. 

Cet enfant a une sœur de quatorze ane qui présente, en fait de manifestation d’hypo- 
thyroldie, une blépharite intense. Une autre sœur de sept ans est fort petite pour son 
âge. Son système dentaire est défectueux et incomplet. 

Le père présente un certain degré d’exophtalmie. Il a le pouls régulièrement à 100. Il a 
des angoisses noctures, des accès d'asthme et des palpitations cardiaques. Pas de trem- 
blement des extrémités, ni de gonflement du corps thyroïde. 

La mère se prête mal à mes investigations « et répond de mauvaise grâce à mes 
questions. 


En somme, il s'agit bien d’un cedéme blanc, dur, indolore, localisé au membre 
inférieur droit, présentant tous les caractères du trophedéme. 

Le caractère héréditaire n'existé pas dans ce cas. 

Le début du mal, au dire des parents, est trés nettement attribué à la rougeole, 
et remonte ainsi à l’âge de cinq ans. 

La malade de Vigouroux avait eu aussi une rougeole à l’âge de huit ans, mais 
le gonflement trophædémateux n'avait débuté qu’à la puberté. 

Il faut noter en outre que chez notre malade l'affection s'accompagne d'autres 
troubles trophiques : la décoloration en zone des cheveux, les taches pigmentaires 
vineuses de la peau. 

A remarquer enfin que le traitement thyroïdien n'a rien produit. 


Oss. II. — Marie R..., vint chez moi en novembre 1896. Vingt et un ans. Taille normale. 
Poids avec vêtements : 60 kilog. 

Je fus absolument déconcerté. Cette tumeur de la joue n’était ni un sarcome, ni un 
cancer. Elle n’était ni bosselée, ni irrégulière, ni ulcérée. Elle était absolument indolore. 
Au dire des parents, l'enfant avait la joue grosse en naissant et depuis lors la tumé- 
faction avait toujours augmenté. 

Il n'y avait pas d’engorgement ganglionuaire sous la mâchoire, ni au-devant de 
l'oreille. Le cou, dont la chaîne ganglionnaire si sensible n'aurait pas manqué de se 
prendre, si l’on avait eu affaire à un lymphome, était intact et bien dégagé. ll n’y avait 
jamais eu d’érysipéle. Ce n'était ni un anévrysme, ni un lipome. En désespoir de cause, 
je renvoyai la jeune fille chez elle, en lui recommandent de prendre de la thyroïdine. 
On verra tout à l'heure pourquoi. 

Ce remède ne produisit aucun résultat heureux, et la patiente ne revint plus. 

Plus tard, les travaux de Henry Meige, Vigouroux, Lannois, sur le trophœdème, me 
donnèrent à réfléchir. Je me demandai s’il ne pouvait pas exister un trophœdème de la 
face. 


Je fis revenir la jeune fille. Cinq ans s'étaient écoulés. Le temps ne l'avait pas. 


améliorée. (fig. 2.) 

La tumeur a augmenté de volume. Cependant, la santé générale est bonne. Le regard 
est clair et franc, l’embonpoint est normal. Marie, habituée dès l'enfance, a pris son mal 
en patience. Elle semble ne pas s’en inquiéter. Elle travaille régulièrement. Son carac- 
tère est doux et tranquille. Elle semble parfaitement heureuse. Les règles viennent sans 
douleur, normales en durée et en abondance. 

La consistance de la joue a plutôt augmenté. Elle est uniformément ferme, sans être 
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dure. L'œdème n'est ni douloureux, ni dépressible. Lorsqu'on introduit dans le silon 
génien une petite lampe électrique, la chambre étant noire, on s'aperçoit que la joue est 
transparente, limpide, ne révélant aucune ombre, aucune nodosité. 

A l'examen rhinologique, le cornet moyen du cOté malade est un peu hypertrophié, 
par comparaison avec le côté sain. Cependant les fosses nasales sont perméables à 
et la patiente respire trés bien, la bouche fermée. 

La langue n’est pas hypertrophiée ; au contraire, elle paraît plutôt mince et allongée. 
Sur le bord correspondant à la tumeur les papilles sont hypertrophiées, ce qui donne a 
l'organe un aspect framboisé, rouge vif. L'autre bord est pâle et les papilles y sont 
normales. 

Une petite verrue est visible sur la muqueuse labiale dans le sillon mentonnier. Pas 
d'engorgement ganglionnaire sous-maxillaire, ni pré-auriculaire. 

Les os de la face ne participent pas à Uhypertrophie. Le cadre orbitaire de droite n'est 
pas plus massif que celui de gauche. 

Le système dentaire mérite une mention. J'ai fait mouler les maxillaires. Les molires 
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du côté malade sont plus fortes. La dent de sagesse a percé et s'est franchement ins- 
tallée. Du côté sain, elle est à peine ébauchée. 

La voûte palatine du côté malade est plus large et plus étalée. Les rugosités de la 
muqueuse sont plus accusées. Si l'on pointille en rouge le raphé palatin, on ‘s'aperçoit 
que les deux moitiés sont inégales. 

Les poils de la joue sont plus forts sur le côté hypertrophié. Il n'est pas étonnant que 
les dents, qui sont aussi des produits épidermiques aussi bien que les papilles linguales, 
soient plus développées. Le support dentaire participe naturellement à cette hyper- 
trophie et elle en est la conséquence. 

Marie a eu la rougeole à l'âge de huit ans. Cependant le msl préexistait. 

Elle ne présente aucune hyperesthésie, ni anesthésie en aucun point du corps. 

La malade a trois frères qui n’offrent rien d’anormal. Une sœur est tuberculeuse. 

Une autre sœur, Clarisse, présente quelques particularités remarquables que nous 
allons signaler. 

Clarisse me fut présentée en même temps que Marie en 1896. Elle avait alors quinze ans. 
C'était une naine. Taille : 1 m. 204, au lieu de 1 m. 52. Poids : 28 kilog. Les membres 
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inférieurs sont uniformément gros, cylindriques, en colonnes (Charcot). Les jambes 
sont grosses, œdématiées, aussi grosses que les cuisses. Le haut du corps, surtout, est 
atrophié. C'est une infantile, de la forme transitoire entre l'infantilisme Lorain et le 
myxcedéme franc. Je lui donnai la thyroïdine et en un mois elle poussa d’un centimètre. 
Puis elle abandonna le traitement et je ne la revis plus. 

On conçoit maintenant pourquoi j'imposai le traitement thyroidien 4 Marie. 

En novembre 1901, donc cinq ans après, Clarisse me revint, accompagnant sa sœur 
à la grosse joue. Je pus la mesurer a nouveau. En tout et pour tout, elle avait 
gagné 10 centimètres en cing ans, soit 2 centimètres par an. Elle n’est pas encore réglée. 
_ Son facies est intéressant. L'expression dominante est la fatigue. C'est bien vraiment 

la vieillesse prématurée de l’hypothyroïdie. Les yeux sont battus. La bouche entr'ou- 
verte indique la gêne respiratoire du nez. La face est couverte de verrues, de taches 


vineuses, de nevi pileux. La couleur est d'un fond jaune laiton, plaqué de pommettes- 


rouge bleuâtre. 

Cette jeune fille est atteinte d'infantilisme et cet infantilisme est d’origine dysthyroi- 
dienne. 

Le père est mort jeune, de pneumonie. La mère, d'après quelques renseignements 
sommaires, serait scrofuleuse. Elle a été opérée d’un lipome volumineux du bras. Elle a 
souffert d’anthrax. Je me promets d'aller la voir et de faire une enquête plus appro- 
fondie sur cette famille. 


M. Henny Meice. — Je tiens à remercier personnellement M. Hertoghe de m'avoir 
procuré le plaisir de communiquer à la Société ses intéressantes observations et 
ses excellentes photographies. 

Son premier cas, celui du jeune garçon à la jambe droite œdématiée, appartient 


bien au groupe des tropheedémes. Les caractères et la répartition de l'œdème sont . 


typiques. | 

Il y a lieu de remarquer, comme le fait l’auteur, l'amaigrissement du sujet, 
parallèle à l'accroissement de volume du membre. 

En outre, M. Hertoghe a bien mis en évidence la coexistence d’autres troubles 
trophiques (dentaires, cutanés, pileux), tous localisés dans l’ectoderme. 

Enfin, la coexistence dans la même famille d’une sœur de très petite taille, 
d’un père qui semble un basedowien fruste, sont des faits dignes d’être 
retenus. 

L’inefficacité du traitement thyroidien dans ce cas confirme ce qui a été cons- 
taté dans tous les autres similaires. 

De l'observation de M. Hertoghe, je crois qu'il est intéressant de rapprocher le 
fait communiqué dans la dernière séance de la Société, par M. Rapin (de Genève). 
Une fillette de 7 ans, alteinte depuis l'âge de 3 ans, d'un cedéme blanc, dur et 
indolore, localisé au membre inférieur gauche. La comparaison montre bien 
qu'il s'agit de la même maladie. 

Et l’analogie se poursuit dans l’étiologie des deux accidents: une affection 
fébrile, une rougeole. D'autres fois, on a incriminé la variole (Rapin), la scarlatine 
(Lannois). Ce qui tendrait à confirmer l'hypothèse de l'origine infectieuse de 
certains trophedémes, et leur parenté avec la paralysie infantile. (Rapin.) 

Cependant cette étiologie semble faire défaut dans d’autres cas, soit qu'elle 
manque réellement (comme dans les cas familiaux), soit qu'elle ait été passée 
sous silence. 

C'est ainsi que j'ai observé en 1890, dans le service de M. Brouardel, à la Pitié, 
une jeune femme de 27 ans, atteinte d’un œdème blanc, dur et indolore, localisé 
au seul membre inférieur gauche, présentant tous les caractères du trophedéme, 
comme en témoigne une photographie faite à cette époque. 
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Si je montre ici ce document, c'est seulement pour la ressemblance clinique 
qu'il présente avec les faits signalés par MM. Vigouroux, Lannois, Rapin, etc., et avec 
le cas de M. Hertoghe. Il peut prendre place, avec ces derniers, dans le dassier 
iconographique du trophœædème. 


Quant à la malade de M. Hertoghe, atteinte d'un si singulier œdème de la 
moitié droite de la face, il faut la rapprocher également de cette autre observa- 
tion de M. Rapin, relative à une malade atteinte d’un œdème des mains, des 
avant-bras et de la moitié droite de la face. 

Dans les deux cas, l'affection est congénitale et l’hypertrophie porte presque 
uniquement sur le tissu cellulo-cutané. Les caractères de l’enflure sont bien 
encore ceux du trophœædème, et, comme je l’ai dit dans la dernière séance, je 
serais enclin à admettre cette localisation, ainsi que l'existence d’un trophædème 
congénital. Si je ne me montre pas plus affirmatif, c'est que les observations de 
ce genre sont encore trop récentes et trop clairsemées, et que je n'ai pas eu la 
bonne fortune d'examiner moi-même les cas de ce genre. 

Je crois qu'on ne pourra se prononcer sur la nature de l'affection qu'après avoir 
suivi son évolution pendant plusieurs années encore. Chez la malade de M. Rapin, 
l'ædème des membres supérieurs a présenté les mémes caractères depuis Ia nais- 
sance jusqu'à l'âge de trente ans. Mais à cette époque on a vu apparaitre one 
tumeur maligne sur la main droite. S'agit-il d'une simple coïncidence ?... Voilà 
ce que de nouvelles observations prolongées permettront d’élucider. Aussi j'espère 
que M. Hertoghe ne perdra pas de vue son intéressante malade et pourra nous 
renseigner plus tard sur l’évolution de son œdème facial. 

En dernier lieu, ce qu'il faut faire ressortir de la communication de M. Her- 
‘toghe, c'est la parenté du trophcedéme avec l’infantilisme d'abord, puis avec plu- 
sieurs autres troubles dystrophiques : les navi, les verrues, les lipomes, les mal- 
formations dentaires et pileuses, etc. Toutes ces anomalies du développement 
des tissus cellulaire et cutané cœexistant avec le trophædème, ou se retroavant 
dans les familles de trophedémateux, tendent à confirmer notre hypothèse, à 
savoir que, dans un certain nombre de cas, le trophædème n'est lui-mème qu'une 
anomalie du développement du tissu cellulo-cutané. , 


. XII. — De la valeur chirurgicale de l'Épilepsie Jacksonnienne : dia- 
- gnostic de sa variété frontale, par M. A. CHiPaAuLT. 


L'épilepsie jacksonnienne à elle seule, ne suffit pas à indiquer une interven- 
tion cränienne ; mais cet isolement symptomatique ne se rencontre pour ainsi 
dire jamais en pratique : d'ordinaire l'épilepsie jacksonnienne surgit, symptôme 
nouveau, au cours de l’évolution d’un syndrome devant lequel se posait le pro- 
‘blème de la trépanation. 

Le siège de celle-ci restait hésitant : l'épilepsie suffit à le préciser, faute d’an 
meilleur symptôme localisateur, qu'on courrait risque d'attendre trop longtemps. 
Quelques-uns de ces symptômes meilleurs peuvent toutefois être concomitants, et 
parmi ceux-ci il en est un qui demande à ètre soigneusement cherché et qui 
consiste dans la perte de la mobilité et de la sensibilité significatives. 

Lorsqu'il existe, on doit soupçonner que la lésion provocatrice de l’épilepsie 
jacksonnienne ne siège pas sur la région rolandique, mais en avant d'elle, à la 
‘région frontale, sur la partie postérieure des 1'° et 2° frontales, ou simultané- 
ment à la région rolandique et frontale. 
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M. Rayuonp. — Je vois que M. Chipault n’a pas interprété ma communication: 
à l’Académie de médecine, à propos de l'épilepsie partielle, avec le sens que j'ai 
cru lui donner. J'ai dit et n’ai voulu dire que ceci : dans quelques cas, d’ailleurs 
rares, l'épilepsie partielle se produit avec des lésions ayant un autre siège que la 
région motrice du cerveau. C'est là un fait d'observation qui se présente avec 
la brutalité d’un fait. Donc, l’épilepsie partielle ne prouve rien, pourou contre la 
doctrine des localisations cérébrales. Je n'ai pas entendu, à cause de cela, nier la. 
valeur de l'épilepsie partielle, en tant que signe de localisation; cette valeur est 
et reste très grande, mais il y a des exceptions, et il faut bien les connaitre pour 
ne pas se tromper quelquefois dans un diagnostic de localisation. | 

J'ai montré également, et avec des faits, que parfois les paralysies qui suivent 
les attaques d’épilepsie partielle peuvent faire croire à une lésion qui n’existe pas. 
Ma démonstration n'a pas été autre, et je désire rester sur ce terrain. En parti- — 
‘culier, je n'ai pas, el avec intention, abordé le côté chirurgical de la question; 
encore moins ai-je voulu dire que le diagnostic du siège d’une lésion n'était pos- 
sible et qu'on ne devait opérer que quand il existait une hémiplégie permanente 
indiquant une lésion de déficit. Je répète, j'ai voulu me maintenir et me suis 
maintenu sur le terrain des localisations cérébrales. Relalivement à l'intervention 
opératoire, Messieurs les chirurgiens ont leur opinion, et nous, médecins, les 
nôtres. 

Quant à la valeur de la perte ou de la modification de la perception stéréognos- 
tique, dans les cas de lésions du lobe frontal, — ce que M. Chipault appelle la 
sensibilité significative, — je ne suis pas de son avis. La topographie des centres 
sensilifs, à la surface corticale, est aujourd’hui assez bien fixée. A la Salpétriére, 
dans mon service, nous n'avons jamais trouvé d’abolition ou de diminution de 
la perception stéréognostique qu'avec des lésions destructives de la région rolan- 
dique, ce qui est en accord avec ce qu'ont vu les auteurs. Tant que M. Chipault 
ne nous aura pas apporté, sur des coupes microscopiques en série, la preuve que 
les diverses couches ou certaines des couches du lobe frontal sont atteintes, et 
rien qu’elles, avec troubles de la perception stéréognostique, je ne changerai pas 
d'opinion, mais je suis prêt à le faire, si la preuve anatomique du contraire 
m'est fournie. 


M. Cuipaczr. — Ma communication, à l’occasion d’une discussion récente, et non 
en réponse à cette discussion, n’a eu d’autre but que de signaler des fails per- 
sonnels, et seulement chirurgicaux. C'est de la valeur chirurgicale de l’épilepsie 
jacksonienne (symptôme utile, s’il en est, parce que précoce), que j’ai uniquement 
parlé, et non de sa valeur localisatrice et anatomique, certainement bien infé- 
rieure. C'est un point sur lequel nous sommes tous d'accord. 

D'autre part, se sont présentés à moi trois faits chirurgicaux, dont ressortait 
l’impression très nette qu'en présence d'une épilepsie jacksonienne avec perte des 
fonctions stéréognostiques il y avait intérêt à faire une intervention rolando-fron- 
tale, plutôt que rolandique pure. Impression qui m'a paru d'autant plus mériter 
de vous être signalée qu'elle était moins d'accord avec les diverses et contradic- 
toires hypothèses énoncées relativement à la valeur localisatrice de la sensibilité 
stéréognostique. Au reste, je rappelle que dans un des faits que j'ai rapportés, il 
n’y avait pas seulement perte de la sensibilité stéréognostique (ou significative, 
suivant le terme que je préfère), mais encore de la motilité significative, symptôme 
de localisations encore plus hypothétique. Enfin, et je crois y être revenu avec une 
insistance suffisante dans dans le travail que je vous ai lu, je n'ai nullement 
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donné à mes observations la portée d'observations anatomiques. 11 serait à 
termes, que mes observations chirurgicales soient contrôlées par des observations 
plus précises. En les attendant, il faut bien se contenter de celles que nous 
possédons. | 


M. Pierre Marie communique à la Société une proposition de M. Hasgovec (de 
Prague) ainsi conçue : | 

« Pour organiser la lutte contre la dégénérescence humaine causée par l'héré- 
dité pathologique, on recommande de constiluer une commission internationale 
de médecins, de juristes et de sociologues qui prépareraient une proposition de 
loi empéchant les mariages dont on peut avec certitude attendre des descendants 
malades et incapables de soutenir la lutte pour l'existence. » 

. M. Haskovec demande que la Société se prononce au sujet de cette proposition. 

M. Paul Richer rappelle que semblable question a déjà élé posée devant l'Aca- 
démie de médecine par M. Cazalis. 

La Société exprime le vœu que M. Raskovec fasse connaitre auparavant les 
moyens qui sembleront propres à la réalisagjon de son projet; elle n’est pas d'avis 
de prendre l'initiative sur cette question. 
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VOLUMINEUSE TUMEUR CEREBRALE DE NATURE TUBERCULEUSE 
OBSERVEE CHEZ UNE ENFANT DE CINQ ANS ET DEMI (1) 


| PAR MM. 
E. Lenoble, E. Aubineau, 
Aucien interne des hôpitaux de Paris Ancien chef de clinique du Dt de Wecker 
Médecin suppléant Oculiste de l’hôpital civil 


de l'hôpital civil de Brest. de Brest. 


. Nous apportons l’histoire clinique et anatomo-pathologique d’une affection 
remarquable par les symptômes qui ont accompagné l’évolution des lésions pen- 
dant la vie et par la multiplicité des altérations anatomiques relevées après la 
mort. Comme on le verra au cours de cette étude, les signes d’une grosse lésion 
cérébrale ont dominé la situation et relégué au second plan les symptômes 
méningitiques. Bien que ces derniers aient traduit l'expression clinique d’une 
lésion étendue aux enveloppes de l'axe cérébro-spinal tout entier, ils sont restés 


(1) Communication faite à Ja Société de Neurologie de Paris. (Séance du 7 décembre 
1901.) 
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peu intenses, mobiles et fugaces. Une troisième catégorie de lésions, représentée 
par un tubercule de la protubérance, a eu une évolution silencieuse pendant 
toute'la durée de la maladie. En somme ce cas nous parait représenter un 
résumé clinique des altérations qui frappent à l'état aigu les centres nerveux : 
tumeurs et méningites cérébro-spinales. 


OssERvATION. — Le nommé F.-Lucien Cor..., âgé de cinq ans et demi, se présente le 
48 novembre 1900 à la consultation de l'hôpital civil de Brest. Cet enfant avait été mordu 
cinq mois auparavant par un chien enragé: quatre à cing jours après il fut pris de stra- 
bisme ef sa vue baissa. Au même moment auraient apparu de violentes douleurs de tète 
survenant par crises et se terminant par des vomissements. Il aurait eu et il aurait encore 
des crises épileptiformes. A ce moment l'enfant présentait un léger spasme facial du 
côté gauche, de l'exagération des réflexes rotuliens sans clonus, par de signes de Babinski, 
pas de troubles de sensibilité. De temps en temps, rougeur du côté gauche de la 
face avec difficulté de la parole. En outre, il était à peu près aveugle et l'examen des 
yeux donnait les résultats suivants : les couleurs ne sont pas percues; l'œil druit a 
seulement de la perception lumineuse. L'œil gauche distingue les doigts a 50 centimètres. 
L’ophtalmoscope révèle à droite de l'atrophie papillaire ; les contours de la papille sont 
nets; le nerf est très pâle et on ne voit plus qu'un seul vaisseau en haut et en bas. 
À gauche on a tout à fait l'image de la papillite ; les vaisseaux sont tortueux en raison de la 
saillie de Ja papille : il y a de nombreuses plaques hémorragiques, les unes en pleine 
papille, les autres plus ou moins récentes dans la zone rétinienne qui environne Ia 
papille. 

Le diagnostic posé alors fut : fumeur cérébrale de la base du crdne siégeant au voisi- 
nage du chiasma et du nerf facial gauche. 

L'enfant fut placé dans le service du Dr Caradec où nous le retrouvons en faisant la 
suppléance au mois de mai 1901. Les rares renseignements que nous avons pu avoir sur 
ses antécédents sont les suivants: sa mère serait morte il y a un mois, probablement 
d'ivresse; le père est alcoolique, une petite sœur est bien portante, il y a deux frères 
qui ne sont pas du même père. 

A son arrivée dans le service le sujet marchait encore, mais difficilement, il tombait 
quelquefois. Mais au moins depuis trois moisil ne marche plus du tout. 

Actuellement (5 mars 1901) l'enfant est complètement aveugle, les pupilles son dilatées, 
il existe du nystagmus double tranversal et de la paralysie du moteur oculaire externe 
droit sans qu'on puisse se rendre compte si le muscle interne de l'œil gauche est atteint. 
Hémiplégie droite totale (face et membre) avec contracture du bras et du membre 
inférieur ; tremblement spontané du membre supérieur droit. Il n'existe pas de troubles 
de la sensibilité. 

Dans les premiers temps de son séjour dans le service, il était pris de violents maux 
de tête. De temps en temps il pâlissait, son visage se recouvrait de placards violets, il 
écumait (écume blanche) et était pris de mouvements convulsifs sans qu'on puis:e 
savoir s'ils prédominaient d’un côté. La durée de ces crises reste indéterminée, mais elles 
pouvaient revenir à plusieurs reprises dans la journée. Elles débutaient parfois par des 
vomissements sans beaucoup d'efforts. L'enfant gate. 

10 mai 1901.— Depuis hier, le sujet est plongé dans la stupeur et ne pousse plus que 
de petits cris. On lui donne à la cuillère du lait qu'il avale sans difliculté. Son état d’éma- 
ciation est extréme, avec des rougeurs et des boutons d'ecthyma déterminés par le con- 
tact des urines. Ses lèvres sont sèches, fuligineuses ; le regard est fixe, les pupilles dila- 
tées semblent ne plus réagir à la lumière ; il existe un nystagmus transversal très 
prononcé. Les yeux ne peuvent plus se porter qu'à gauche, le regard à droite est 
remplacé par des secousses mystagmiformes, et l'œil droit n'arrive plus au contact de 
l'angle externe. Les mouvements en haut et en bas sont paresseux ; l'occlusion des yeux 
est possible. 

La langue est bonne. La dentition est mauvaise, les dents sont rayées verticalement. 
L'enfant est dans le décubitus gauche, la téte dirigée à droite, les yeux regardant devant 
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eux. Les jambes sont pliées sous les cuisses : on arrive facilement a étendre la jambe 
gauche; mais ce mouvement est trés limité pour la jambe droite, au dela de langle 
droit l'extension est douloureuse. Il n’y a pas d'exagération des réflexes, pas de clonus. - 
Lesigne de Babinski existe 4 droite. — L’avant-bras droit est fléchi sur le bras ; lorsqu'il 
ne repose pas sur un plan résistant, il est agité d’un mouvement de trépidation spon- 
tanée que l'enfant arréte de lui-même en immobilisant la main droite avec la gauche. 

Lorsque l’on engage le sujet à rire, toute la moitié droite du visage reste inerte. 

JL existe une large escarre au niveau des ischions, s'étendant dans la région sacrée 
et remontant le long de la colonne vertébrale. Depuis vingt-quatre heures, apparition 
d'une escarre noire au coude droit avec aréole rouge et tendance à l'exteusion. On 
constate de temps en temps sur les joues des poussées de rougeur. 

Pas de troubles de la sensibilité : la piqûre est rentrée partout. La sensation de froid 
et de chaleur modérée ne donne lieu à aucune réaction. 

Les poumons et le cœur sont sains. Le pouls est accéléré mais soutenu : 144. La res- 
piretion est régulière : 22 mouvements à la minute. De temps en temps elle présente 
de petites accélérations. Par instant aussi, l'enfant se plaint, pousse de petits cris ou 
soupire profondément. Il ne dit guére que « oui » ou « non ». Il reconnaît à ta voix les 
personnes qui viennent le voir, ne leur parle pas, mais manifeste une véritable joie de 
leur présence. I! reste toute la journée étendu, il peut tourner facilement la téte, il ne 
se plaint plus que très peu de souffrir de la tête. Pour demander à boire, il ne pousse 
que ce cri: « hé! ». 

17 mai 1901. — Depuis quarante-huit heures l'état va en s'aggravant, l’errfant est dans 
le décubitus latéral droit, les jambes fléchies sous lui, le ventre rétracté. Il est en léger 
opisthotonos, la nuque renversée en arrière et raidie. On peut soulever l'enfant tout 
d’une pièce, les mouvements de latéralité de la tête n'existent plus. 

La face est tournée vers la droite, les yeux sont légèrement rouges, les pupilles sont 
plus étroites que les jours précédents, le nystagnus est très marqué, surtout dans la posi- 
tion extréme gauche. L'enfant abandonné à lui-même, les yeux sont convulsés en haut, 
l'iris recouvert en partie par la paupière supérieure. La cornée est dépolie, surtout à 
gauche. I! semble que l’ophtalmoplégie externe droite soit moins marquée et l'wil arrive 
presque au contact de l'angle externe de l'œil droit. 

Le visage est rosé avec, de temps à autre, des poussées congestives, les lèvres sont 
fuligineuses. Le pouls est à 160, il est petit, mais égal. L'enfant peut déglutir encure et 
boit sans effort à la cuillère. Il gate. Le nombre de respirations cat de 24 à la minute. 
La respiration est régulière saus type spécial. 

La paralysie faciale droite est toujours très marquée. Les jambes sont fléchies sous les 
cuisses, mais on arrive facilement à les étendre. Il y a moins de contracture de la jambe 
droite, mais elle existe encore très notable au membre supérieur correspondant. 
L'escarre du coude est devenue très profonde. 

Le sujet comprend encore, a conservé la sensibilité, il serre la main au commande- 
ment avec sa main gauche. Il existe quelques taches purpuriques sur le corps avec de 
petites taches rosées, inégales, irrégulières, ne faisant pas saillie, s‘effacant sous le doigt. 
Elles prédominent à la face dorsale de la main gauche. Il existe une très Jégère desqua- 
mation à la partie supérieure du thorax à gauche sous la clavicule. 

Altitude du sujel. — Les jambes sont fléchies sur les cuisses et celles-ci sur le bassi:r : 
c’est l'attitude en chien de fusil. Le membre supérieur gauche est mobile. L'avant-bras 
droit est fléchi sur le bras, la main sur l’avant-bras et les doigts sur la main. 

Réflexes. — Il n'y a pas d'exagération des réflexes patellaires, pas de clonus, mais au 
membre supérieur droit exquisse de clonus très net. On constate la présence du signe 
de Babinski, surtout à droite. 

Le sujet bouge la téte de temps en temps et très légérement. 

La mort survint la nuit suivante. 

En présence des nouveaux symptômes le diagnostic avait été ainsi modifié : Tueur 
cérébrale de la base intéressant le chiasma et siégeant au voisinage de la protubérancs. 

Actopsix, pratiquée quinze heures après la mort. — Thoraz : Le poumon gauche, rosé, est 
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congestionné dans ses parties inférieures, i 
est adhérent de haut en bas; à la partie 
tubercules. 

Le cœur gauche est en systole. 

Abdomen. — Foie et rate normaux. L 
normaux, 

Encéphale. — Les méninges de la convexi 
de la base elles sont blanchatres et opalesc: 
En enlevant le cerveau, il s'écoule une fort 

L'encéphale est volumineux : son poids 
atteint 1205 grammes. Le lobe temporo-oce 
opposé et s'affaisse lorsque le cerveau repa 
de ce côté, au niveau de la scissure de Rola 
sa base : à leur niveau la substance céréb 
poids, la tumeur isolée, est de 70 grammes. 

Les hémisphères étant séparés, on apercc 





Fic, 1. — Lobe gauche d 


«orange, de forme globuleuse, logée dans le 
et excavé. Cette tumeur comprend les coucl 
respondante: elle occupe toute la partie a 
la scissure de Sylvius et en mettant à jour | 
constituée par la tumeur. On constate que 
tumeur présente une notable exagération « 
veltement esquissé qui se dirige d'avant en 
la direction du sillon opto-strié. 

On conserve dans la solution de formol 
Ceux-ci sont ensuite transportés directen 
alcool absolu éther, puis dans les diverses 

Examen microscopique. A. — La tumeu 
est devenue dure, tandis qu'à l'état frais sa 
leuse. Inclusion celloidine. Coloration: éos 
hématoxyline scule, picro-carmin. 

Avec un faible grossissement, elle se mon 
ayaut mal pris les matières colorantes ; une 
gorgés de globules rouges et à parois épai 
colorées en bleu par les couleurs basiques. 

Avec des grossissements successifs, les 
sone de bordure, est constituée par un tamis 
épais noyau coloré en bleu et une zone prot 
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sous forme de nappes ou bien forment un manchon épais autour d'un vaisseau : veinule 
on artériole. Ces dernières ont leurs parois épaissies par endopériartérite tuberculeuse, 
reconnaissable à l'infiltration de leurs tuniques par un tissu de petites cellules rondes : 
elles peuvent être obstruées par un caillot. Les parois des veines sont inflltrées par les 
mémes cellules. De distance en distance on distingue de fort belles cellules géantes, tantôt 
isolées au milieu d'un tissu peu colorable pauvre en cellules, tantôt formant le centre 
d'un tubercule arrondi ou allongé. . 

A mesure que l'on se rapproche de la partie centrale, la zone cellulaire diminue et fait 
place à un tissu sans organisation nette, ayant mal pris les matières colorantes et en 
pleine caséification. 

En aucun point on ne retrouve trace de la portion des centres nerveux qui ont fait 
les frais de la néoplasie. On se trouve en présence, en somme, d'un fubercule géant à 
centre caséifié à périphérie formée par une couronne de cellules géantes et de tuber- 
cules crus. 

Tumeur protubérantielle. — Les coupes pratiquées dans l'épaisseur de la protubérance 
décèlent une nouvelle petite tumeur incluse en plein tissu nerveux dans la moitié 


Fis. 2. — Protubérance. Tuberculose solitaire dans la moitié gauche. 


gauche de l'organe : son volume est celui d'un petit pois, elle est arrondie dans tous 
les sens. 

Histologiquement : à un faible grossissement, elle se compose de deux régions : une 
périphérique, fortement colorée en bleu par les couleurs basiques, d'où partent quelques 
bourgeons secondaires; une centrale limitée par un contour sinueux, à coloration fran- 
chement bleue, sans crganisation bien précise. — Avec un plus fort grossissement : la 
zone périphérique est constituée par un amas de petites cellules rondes tout à fait ana- 
logues à celles qui constituent la bordure de la grosse tumeur. On y voit des vaisseaux, 
mais on n'y distingue pas de cellules géantes. Les bourgeons qui en portent forment 
des manchons autour des vaisseaux remplis de sang et à parois infiltrées de cellules 
analogues. A la partie centrale, le tissu est sensiblement de même nature, mais les cel- 
ules ont tendance à se fondre en un tissu plus difficilement colorable et présentant 
tous les caractères de la caséification. 

Le tissu nerveux ambiant ne présente aucune trace d'altération. Sur certaines coupes 
verticales, il s'est fait une séparation entre la protubérance ct la pelite tumeur qui 
semble avoir tendance à s'énucléer et qui s'est développée en refoulant simplement des 
éléments nerveux avoisinants. Il s'agit là d'un fubercule solitaire de la protubérance. 

B.—Il n’en est plus de même lorsque l'on considère les portions vasculaires de la pro- 
tubérance : les parois surtout au niveau des veines, sont infiltrées par un tissu néopla- 
sique de petites cellules occupant principalement leurs parois externes et moyennes, 
mais en d'autres points infiltrant toute l'épaisseur du vaisseau. Ces lésions sont souvent 
apparentes dans la zone sous-épendymaire. Enfin les vaisseaux qui pénètrent dans 
l'épaisseur de la protubérance sont revétus d'un manchon de petites cellules tassées les 
unes contre les autres et infiltrant la paroi vasculaire. 

Cette altération se poursuit sur les vaisseaux du bulbe et de la moelle dans toute sa 
hauteur. 
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C. — Dans toute l'étendue du système nerveux 'protubérance et moelle; il existe une 
méningite intense essentiellement caractérisée par : a) des al{érations vasculaires portant 
surtout sur les veines et caractérisées comme précédemment par une infiltration de 
petites cellules rondes accupant toutel’épaisseur de leurs parois. Au contraire les artères 
sont sensiblement normales; cependant certaines d'entre elles présentent une infiltration 
en général discrète intéressant surtout leur tunique externe; — 6) de l'épaississement 
des membranes et leur infiltration par un nombre considérable de ces mémes cellules 
rondes. On y rencontre de nombreux points de caséification. En somme, l'ensemble de 

“ces altérations est caractéristique d’une méningile luberculeuse généralisée à toute la 
hauteur des centres nerveux avec maximum dans les régions supérieures. 

D. — Il est difficile de se rendre compte s'il existe des régions radiculaires. Les racines 
paraissent saines bien que leurs membranes d'enveloppe soient notablement épaissies et 
iufiltrées. Mais les colorations employées étant simples {picro-carmin surtout) il est 
impossible d'être affirmatif à cet égard. 

E.— Nous n'avons trouvé aucune trace de dégénérescence des faisceaux blancs dans 
toute la hauteur des centres nerveux. 

F. — Cerveau: Une petite portion des circonvolutions aplaties prise a la partie supé- 
rieure de la zone rolandique a été coupée, elle ne présente pas d'altération. Les cellules 
pyramidales {méthode picro-carmin de Ladowski) nous ont paru tout à fait normales :1\. 

G. — Nerf optique : La portion canaliculaire du nerf optique a été enlevée, fixée et 
colorée dans l'acide osmique à 1 p. 100 et traitée par la méthode des coupes et des 
dissociations. Elle ne présente aucune altération et les cylindraxes ont conservé leur 
aspect normal. 

H. — Papilles : Les globes oculaires ont été fixés dans le sublimé acétique et inclus 
dans la celloïdine. Les lésions de papillite sont très accentuées à gauche, moins intenses 
à droite. A gauche, la papille fait une forte saillie dans la cavité oculaire, la lame criblée, 
considérablement épaissie, décrit une convexité en avant; les cloisons conjonctives du 
nerf en arrière de la lame sont augmentées de volume. La rétine est mauifestement 
altérée au voisinage immédial de la papille. 


» 
+ + 


En somme, volumineuse tumeur tuberculeuse occupant la place du mésocéphale 
gauche; tubercule solitaire de la protubérance ; méningite luberculeuse avec vas- 
cularite de même nature étendues à toute la hauteur de l'axe cérébro-spinal : 
telles sont les altérations les plus saillantes de cette autopsie. Il nous reste à voir 
maintenant comment ces lésions peuvent expliquer les particularités cliniques 
observées sur le vivant. L'hémiplégie droite généralisée trouve son explication 
dans la grosse tumeur cérébrale : nous remarquerons à cet égard qu'elle a été la 
cause nécessaire et suffisante de la paralysie sans que la moelle ait présenté de 
dégénérescence. Le syndrome prolubérantiel qui nous avait fait croire à l'extension 
de la tumeur à la protubérance (paralysie du moteur oculaire externe droit: nous 
parait maintenant trouver son explication dans la méningite décelée à l’autopsie ; 
Lous regrettons d'autant plus de n'avoir pas fait une ponction lombaire pendant 
la vie du sujet. Notre diagnosticdevait demeurer forcément incomplet pour n'avoir 
pas eu recours à ce procédé d'examen. Notre attention avait été absorbée par 
l'idée exclusive de la tumeur à laquelle nous rattachaient forcément les grands 
signes qui ont dominé le tableau morbide : céphalalgie, vomissements caracté- 
ristiques, spasme facial, papillite. Lorsque dans les derniers jours de la vie nous 
avions remarqué la roideur de la nuque, nous avions pensé à l'extension de la 
tumeur aux méninges, mais alors mème nous n'avions cru qu'à une lésion loca- 
lisée et de la toute dernière heure. 

(1, Nous sommes heureux de remercier notre ami M. le Dr Nageotte, chef de labora- 


loire du D° Babinski, qui a bien voulu contrôler notre examen histologique et nous aider 
de sa compétence. 


. 
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Les phénoménes de contracture temporaire, les spasmes transitoires doivent 
cerlainement être rattachés aux lésions diffuses du système nerveux. Toutefois, 
nous nous demandons si l’on ne doit pas attribuer le tremblement constant et 
uniforme du membre supérieur droit à la compression de dedans en dehors exercée 
sur la zone rolandique par la tumeur et le liquide abondant qui s’est écoulé à 
l'ouverture des méninges. En est-il de mème pour le signe des orteils constaté à 
“plusieurs reprises et d’une façon indiscutable au pied droit, sans qu'il y ait eu de 
dégénérescence du faisceau pyramidal correspondant ? Quant au tubercule soli- 
taire de la protubérance, nous ne pensons pas devoir lui attribuer quelque impor- 
lance dans la genèse des signes observés pendant la vie. Son siège à gauche lui 
dénie toute participation à la production de la paralysie de l’oculo-moteur 
externe du côlé droit. Son développement a été insidieux et progressif et nous en 
vayons la preuve dans l’état dintégrité parfaite du tissu nerveux de la protubé- 
rance aux limites immédiates du noyau néoplasique. Il ne saurait même entrer 
en ligne de compte dans la production du spasme facial observé chez le sujet lors 
de son entrée dans le service, spasme transitoire du reste, traduisant vraisem- 
blablement l'irritation du facial à son origine apparente par une plaque de 
méningite. Il en a été ici comme pour le nerf moteur oculaire externe droit ; ce 
sont la des symptômes périphériques et relevant de lésions au passage à travers 
les méninges altérées. 1. 


x 
+ + 


Nous appellerons l’attention sur la singulière distribution des lésions dans 
l'axe nerveux tout entier et sur la localisation exclusive de la tuberculose sur les 
centres encéphalo-médullaires. Aucun des autres organes examinés ne renfermait 
de tubercules ; il s’agit donc 14 d’une localisation primitive de l'affection sur le 
cerveau et la moelle. Il est à peu près impossible de donner l'explication de cette 
préférence ; cependant l'on doit se demander si l'influence de la terreur ressentie 
par l'enfant au moment de la morsure par un chien réputé enragé, ne saurait, 
jusqu'à un certain point, avoir joué le rôle d’une cause d'appel sur un cerveau 
déjà préparé à une pareille invasion par l'alcoolisme des parents, l'absence de 
toute hygiène et la profonde misère dans laquelle a vécu le sujet. Dans tous les 
cas, on ne saurait nier que cet accident n'ait donné un coup de fouet à la lésion 
jusqu'alors latente ou qui ne s'était manifestée que par des troubles insuffisants 
pour attirer l'attention des parents. Toutefois il est remarquable qu'une tumeur 
du volume de celle que nous venons d'étudier, ail pu s'installer d'une façon aussi 
insidieuse et sans donner lieu à plus de signes. La destruction de toute une portion 
des plus importantes de l'encéphale s'est faite pour ainsi dire en silence et ce 
n’est que trois mois avant Ja mort que le sujet add définitivement renoncer à 
marcher. Jusqu'au dernier moment l'intelligence s'est maintenue nette et pré- 
cise. Tous ces faits concordent avec l'intégrité absolue de la zone sensitivo-motrice 
qui, bien que soumise à une pression considérable, nous a paru à l'examen 
microscopique absolument saine. Nous croyons donc être autorisés, par l'étude de 
ce fait et par le souvenir d'observations semblables, à penser qu'il était difficile 
d'arriver à un diagnostic plus précis de localisation du néoplasme. Tous les 
symptômes surajoutés ressortissent à la méningite tuberculeuse et aux lésions 
fines du système nerveux placées sous sa dépendance. II s'agissait dans l'espèce 
d'un cas complexe dont le diagnostic rigoureux ne pouvait ètre fait que par 
Vadjonction aux méthodes d'investigation ordinaires du procédé de cyto-diagnostic 
de Widal etRavaut. 
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RÉSEAU ENDOCELLULAIRE DE GOLGI DANS LES ÉLÉMENTS NERVEUX 
DES GANGLIONS SPINAUX. 


PAR 


Serge Soukhanoff, 
Privat-docent de l’Université de Moscou. 


LABORATOIRE DE LA CLINIQUE PSYCHIATRIQUE DE L'UNIVERSITE DE Moscoc 


Ces dernières années, le professeur Golgi, à l'aide de la méthode chromo- 
argentique, parvint à obtenir, outre les silhouettes noires des cellules nerveuses, 
une indication sur certaines particularités de la structure interne du protoplasma 
nerveux; il eut la possibilité de faire manifester dans les cellules nerveuses 
l'existence d'un réseau particulier, connu actuellement sous le nom du réseau 
endocellulaire de Golgi. 


La méthode chromo-argentique un peu modifiée et plus perfectionnée, servant à La 
manifestation du réseau endocellulaire, consiste dans le traitement consécutif des prépa- 
rations fraîches par trois liquides. Les préparations avant tout doivent être placées dans 
un mélange composé : 1) de chlorure de platine et de potasse ; 2) de bichromate de 
potasse, et 3) d'acide osmique. On dissout le chlorure de platine et de potasse dans de 
l'eau distillée en proportion de 1 p. 100. On prépare une solution de bichromate de 
potassium de 5 p. 1000. Pour la préparation de ce mélange compliqué on prend 38 parties 
et on se sert d’une solution d'acide osmique à 1 p. 109 de la première solution, autant 
de la seconde et 15 à 20 parties de la troisième. Ce mélange a été proposé par l'un 
des assistants du professeur Golgi, le D" Veratti. Ce mélange ne doit pas être préparé 
d'avance, il faut le faire seulement au fur et à mesure que l’on en a besoin. Quant au 
liquide de Veratti, les préparations qui y resteront plus ou moins longtemps doivent 
être transportées dans un mélange de bichromate de potasse en solution a 5 p.100; on 
prend alors 5 parties de la première solution et une partie de la seconde. Comme on 
le sait, le mélange du bichromate et du sulfate ne donne point de précipité, mais ce 
dernier apparaît dans le mélange du bichromate et de l’acétate de cuivre, c'est pourquoi 
ce mélange exige une filtration indispensable, jusqu'à ce qu’on recoive un liquide; mais 
avant la filtration il faut secouer ce mélange. Dans le second, les préparations doivent 
rester de 5 à 10 fois moins de temps que dans le liquide de Veratti. De la seconde so!ution 
il faut transporter les préparations dans une solution 4 1 p.100 de nitrate d’argent. et 
il est à recommander d'éloigner les impuretés, qui se sont formées, en traversant la 
première portion du liquide de nitrate d'argent. 

Voici les liquides qu’on emploie pour faire manifester le réseau endocellulaire de 
Golgi. Dans ce travail je vais parler seulement du réseau endocellulaire de Golgi dan: 
les éléments nerveux des ganglions spinaux chez les vertébrés. Pour objet de mes expé- 
riences, je me suis servi de lapins de différents âges, en commencent par un lapin de 
deux à trois semaines, jusqu'à des lapins vieux et gras. 

Chez l'animal, récemment sacrifié à l’aide du chloroforme, très promptement et tre: 
rapidement je faisais la résection de la colonne vertébrale et en découvrant les ganglions 
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spinaux je les enlevais etle plus vite possible je les plaçais dans la solution de Veratti. 
L'expérience a démontré que les gaogtions des lapins les plus jeunes doivent rester, 
pour la manifestation du réseau endocellulaire de Golgi, dans le liquide de Veratti, 
bien moins de temps que les ganglions des animaux âgés. 

Je suis parvenu à obtenir la réaction en question après que les ganglions d'un lapin 
de deux à trois semaines furent restés dans le liquide de Veratti pendant cinq jours. 
Plus l'animal est âgé, plus le temps doit être prolongé. Ainsi, par exemple, les prépa- 
rations des ganglions d'un vieux lapin furent mieux réussies après qu'ils furent restés 
dans le liquide Veratti durant trente-cinq jours. Je n'ai jamais traité pendant plus 
longtemps les ganglions spinaux par le Veratti. Ainsi donc, dans la première solution les 
préparations restaient un temps très différent, au minimum cing jours, au maximum 
trente-cinq jours. 


Combien de temps faut-il laisser Jes préparations dans le mélange de bichromate et. 


d’acétate ou de sulfate de cuivre? Cela dépend. Si on prend les ganglions spinaux 
d'un lapin âgé de deux à trois semaines, et si on les laisse dans le liquide de 
Veratti pendant cinq à six jours, alors dans le second mélange ces préparations ne 
peuvent rester plus de vingt-quatre heures; quinze à vingt heures en moyenne. Si les 
ganglions d’un jeune lapin restaient dans le liquide de Veratti dix à douze jours, alors dans 
le second mélange les préparations peuvent rester un jour ou un jour et demi. Si ces 
conditions ne sont pas remplies, les préparations ne réussissent pas, c'est-à-dire qu'on 
n'obtient point le réseau endocellulaire de Golgi ou on a beaucoup d’impuretés qui 
abiment les préparations. Si les ganglions spinaux sont pris chez un vieux lapin, ils 
doivent rester dans le liquide de Veratti quatre à cing semaines, et là-dessus être replacés 
dans le mélange d'acétate et de aulfate de cuivre pour trois jours ou trois jours et demi. 
Si les préparations après quatre à cinq semaines de séjour dans le liquide de Veratti 
restent moins longtemps que nous ne l'indiquons dans le second mélange, alors les 
préparations peuvent mal réussir. 

Me basant sur mes expériences, je me suis assuré que la réaction en question ne 
réussit pas bien dons les cas où on ne fait pas attention à ce que les ganglions soient au plus 
vite enlevés et placés dans la solution Veratti. Dans les cas où on prend les ganglions 
d'un animal vieux et gras, il est indispensable d'en couper les bouts pour quele liquide 
de fixation puisse y pénétrer le plus vite possible. | 

Si on ne fait pas attention à ce fait, on ne parvient pas à obtenir le réseau de Golgi. 
En examinant les préparations, je me suis convaincu encore que c'est alors seulement 
que les préparations réussissent et que leur fixation apparaît à peu près parfaite. Ainsi, 
par exemple, il est indispensable de tâcher qu’à la fixation dans le liquide de Veratti le 
corps des cellules nerveuses ne suit pas ondé et que les contours des cellules ne soient 
pas modifiés ; Ala moindre apparition des espaces péricellulaires, la réaction endocellu- 
laire ne réussit plus. , 

Après le traitement des préparations par le second mélange, elles doivent ètre mises 
dans une solution de nitrate d'argent approximativement pour vingt-quatre heures et 
quelquefois même pour plus de vingt-quatre heures. 

Le traitement des préparations est ensuite le suivaut : on les place pour quinze à 
vingt minutes dans l'alcool à 90-959, puis pour autant de minutes dans l'alcool absolu, 
puis pendant deux a trois minutes dans la celloïdine assez liquide. Je colle les préparations 
à l’aide de cette même celloïdine sur de petits bouchons de bois : l’une des surfaces de 
ces bouchons doit être préalablement trempée dans l'éther et ensuite dans la celloidine ; 
après cela, sur ce morceau de bois on place la préparation qu'on recouvre de temps en 
temps de celloïdine, jusqu’à ce qu'elle en soit couverte entièrement, puis ces morceaux 
de bois, avec les préparations, doivent être exposés pour quelques minutes à l'air, 
parfois sous une cloche de verre jusqu'à ce que la celloidine devienne plus ou moins 
dure selon le nombre de coupes qu'on veut faire au microtome. Les coupes de 30-50 y, 
doivent avant tout être placées sur un porte-objet, afin qu'on puisse les examiner rapi- 
dement à un petit grossissement suus le microscope; on peut alors s'assurer, si on a 
obtenu le réseau endocellulaire ou non. Si la coloration a bien réussi, les préparations, 


- 


= . ape. - 
a + Pa “a 9 te: 
+ te the CRE CAPES 


1230 REVUE NEUROLOGIQUE 


à l'aide d'un pinceau très fin, qu'on emploie pour la peinture, sont transportées du porte- 
objet ou directement du rasoir dans l'alcool très fort ou absolu, puis dans l'éther, d'où 
au plus vite il faut les replacer de nouveau dans l'alcool absolu, pour les débarrasser 
de la celloïdine des préparations. Enfin, les coupes sont transportées à l'aide du même 
pinceau dans le gaiacolum, et puis dans l'huile liquide de cèdre et sur un porte-objet. 

Plus les coupes restent longtemps dans l'huile de cèdre liquide, plus les préparations 
deviennent transparentes et plus elles sont commodes à l'examen sous le microscope. 





Fic. 3. — Deux cellules d'un 
ganglion spinal du lapin 
avec réseau endocellu- 


— Trois cellules 
d'un ganglion spinal du 
lapin. Dans les cellules a 


Fic. 1. — Cellule d'un gan-  Fic. 2. 
glion spinal du lapin. Le 


noyau est imprégné et 


autour de lui on voit le 
réseau endocellulaire de 
Golgi. 


et 5, on voit un réseau 
épais et diffus et dans la 
cellule c, un réseau en 


laire de Golgi. Disposition 
périnucléaire de ce ré- 
seau. 


forme des lobules. 


Quelque temps après, l'huile de cèdre liquide ordinaire peut être remplacée par l'huile de 
cèdre condensée qu'on emploie pour les systèmes d'immersion. 


Le réseau endocellulaire dans les éléments des ganglions spinaux a plusieurs 
particularités. Avant lout, il faut remarquer un fait, qui a été aussi noté par 
Golgi, à savoir : le réseau laisse toujours libres les couches les plus périphériques 
du corps cellulaire ; les contours du corps cellulaire se trouvent à quelque 
distance des bornes externes de l'appareil réticulaire: cette circonstance est une 
des preuves que le réseau donné est endocellulaire et que dans aucun cas il ne 
peut être envisagé comme réseau extracellulaire (Voy. fig. 1). Le réseau endo- 
cellulaire se dispose autour du noyau, se raréfiant lout auprès du noyau lui- 
même, mais sans le pénétrer. 

C'est pour cela que dans quelques-unes des coupes très fines on rencontre des 
cellules où le réseau est disposé sous l'aspect d’un plexus dans les couches 
proches de la périphérie du corps cellulaire, laissant libres les régions centrales 
de ce dernier (Voy. fig. 2). Sur les coupes plus épaisses on obtient un tableau un 
peu différent du côté externe. Tout le corps cellulaire, à l'exception de ses 
couches les plus superficielles, est occupé par un plexus particulier très dense; 
cela s'explique par ce fait que nous voyons aussi dans ce cas, à l’intérieur de la 
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cellule, les parties du réseau qui sont siluées au-dessus ou au-dessous 
du noyau. Effectivement, il est facile de comprendre qu'à différents niveaux 
correspondent différentes parties du réseau, et que lorsqu'on tourne la vis 
micrométrique du microscope, on voit, à de forts grossissements, des aspects 
différents (Voy. fig. 3, a). 

Le réseau endocellulaire, dont il est question, a l'aspect d'un plexus parti- 
culier, très embrouillé, composé de filaments très fins s’élargissant par places, et 
qui s’anastomosent toujours entre eux. Dans quelques-unes des cellules ce réseau 
apparaît plus grossier, dans d’autres plus fin. Ce réseau ne donne jamais dans les 
éléments nerveux des ganglions spinaux aucun des prolongements qui entrent 
dans les couches périphériques du corps cellulaire, et qui restent indépendantes 
de ce plexus réticulaire; par conséquent, il faut penser qu'il n'a point de 
connexion avec l’espace péricellulaire. Sur quelques-unes des préparations, les 
mieux réussies, on peut observer le fait, déjà marqué par Golgi, à savoir, la 
disposilion de ce réseau en aspect de pelits lobules a forme irrégulière, s'unissant 
entre eux (Voy. fig. 3). Ce n'est pas dans toutes les cellules des ganglions 
spinaux qu’on parvient & manifester le réseau endocellulaire de Golgi; il faut 
remarquer que ce réseau, ce me semble, se manifeste le plus rapidement dans 
des cellules comparativement petites. Les grosses cellules des ganglions spinaux 
donnent plus rarement le tableau de ce réseau et seulement sur les préparations 
les mieux réussies. Si le gangliona été pris chez un animal très jeune et s'il est 
resté dans le liquide de Veratti comparativement peu de temps, alors le réseau 
endocellulaire se manifeste principalement dans les régions périphériques de la 
préparation; dans les cellules nerveuses des parties centrales de la coupe, l'aspect 
cherché ne se montre pas. Au contraire, dans les ganglions d’un vieil animal, qui 
ont été laissés dans le liquide de Veratli quatre à cinq semaines, on peul aussi 
observer le réseau endocellulaire dans la région centrale et dans les cellules de 
grosse dimension. 

Le réseau endocellulaire de Golgi ne peut pas être considéré comme un stade 
transitoire à l’imprégnation complète ; il n’est pas visible dans celles des cellules 
où commence l’imprégnation ordinaire de Golgi. Sa période initiale et l'apparition 
de ceréseau se manifeste par la formation de fragments du plexus futur, des 
fils courts, des traits, des frisures, etc., el de tout cela se forme ensuite le réseau 
endocellulaire (Voy. fig. 3 el fig. 4). Dans les cellules où le réseau n'est pas 
visible, on ne voit aucune imprégnation, ou bien dans le corps cellulaire com- 
mencent à apparaître des globules et des masses d'une forme indéfinie des points, 
et tout cela ce sont des impuretés provenant du nitrate. 

Quelle est donc la signification du réseau endocellulaire et que représente ce 
réseau par lui-même? Je ne pourrais guère donner sur ce sujet une réponse 
parfaite, mais pour approcher de plus près l’explicalion, comparons ce réseau 
avec ceux des appareils intracellulaires, avec lesquels il peut avoir une certaine 
ressemblance, quoique assez lointaine. Le réseau endocellulaire de Golgi diffère 
très nettement du plexus à fines fibrilles, qu’on observe sur les préparations 
faites par la méthode d’Apathy, et qui ont été obtenues chez des invertébrés infé- 
rieurs; là les parties qui composent l'appareil réticulaire sont plus fines, moins 
sinueuses qu'ici; là le plexus intracellulaire a un tout autre aspect extérieur. Il 
faut se rappeler que le réseau endocellulaire de Golgi et le plexus intracellulaire 
d’Apathy sont des parties du corps cellulaire tout à fait différentes. 

Mais alors le réseau endocellulaire de Golgi n’est-il pas quelque peu analogue 
aux canalicules décrits par Holmghen, Studnicka, Donaggio et Bocheneck chez 
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différents animaux ; en comparant les dessins qui illustrent les travaux de ces 
auteurs, avec le réseau endocellulaire de Golgi, il me semble qu'ici encore il n'y a 
pas identité ; certains auteurs, se basant sur la comparaison des dessins ana- 
logues, pensent que le réseau endocellulaire de Golgi présente par lui-méme un 
- système de canalicules intracellulaires très fins, mais ce qui a été décritet repré- 
senté sous ce nom de canalicules, n'offre qu'une ressemblance très lointaine avee 
l'appareil intracellulaire de Golgi; là, par exemple, les canalicules sont souvent 
représentés dans les parties les plus externes du corps cellulaire, landis que 
justement dans ces régions du protoplasma on n’observe point de réseau de 
Golgi. 

Ce qui caractérise « l'élat spirémateux » décrit par Nélis, c'est aussi une 
formation intracellulaire qu’on ne peut pas confondre avec le réseau endocellulaire 
de Golgi. Il est facile de s'en assurer en comparant les dessins de Nélis avec les 
figures du réseau de Golgi (1). 


ANALYSES 


ANATOMIE 


1428) Recherches sur la nature du Ganglion Ciliaire (Cercelai asupra 
nalurei ganglionuleri ciliar. Spitalul, n° 22, 1900), par Parnon et M. Goznstrix. 


Dans ce travail, P. et G. cherchent à élucider le problème de la nature da 
ganglion ciliaire. Ils rappellent les opinions de Jerogoff qui le regarde comme un 
ganglion spinal, celles de Retzius pour lequel il est à la fois spinal et sympathique. 
~ Ils rappellent aussi les idées de Marina qui soutient que le ganglion ciliaire serait 
le centre de Ja contraction de la pupille dont l’immobilité dans le tabes serait due 
à une lésion des neurones de ce ganglion. Ils citent les expériences de Bernheimer 
qui voulant éludier la relation qui existe entre les troubles du réflexe pupillaire 
et le ganglion ciliaire, a énucléé le globe oculaire d'un singe, et après dix jours 
a étudié comparativement le ganglion de la partie saine avec celle de la partie 
opérée. Il a observé dans cette dernière partie des cellules irrégulières, atro- 
phiées, le noyau était excentrique ou bien il faisait défaut. La substance chromato- 
phile ne présente plus une disposition concentrique. Chez un autre animal il a 
cautérisé la cornée jusqu à la membrane de Descemet, et examinant le ganglion 
ciliaire après dix jours il a observé des lésions qui ressemblaient aux précé- 
dentes, mais qui n‘intéressaient que la sixième partie du nombre total des 
cellules de ce ganglion. Il conclut que le ganglion ophtalmique, outre l’inis et les 
processus ciliaires, innerve aussi la cornée. 


(1) En achevant cet ouvrage, je considère comme de mon devoir de rappeler que j'ai 
fait connaitre le premier le procédé si compliqué et si délicat de l'éminent professecr 
Golgi de Pavie, à qui je dois mes remerciements pour son amabilité et sa permission de 
travailler dans son laboratoire. 

Les dessins ont été faits par M. le Dr A. Sokoloff, à qui j'exprime ici ma reconnais 
sance. 


ANALYSES 1233 


P. et G. croient que les nouvelles recherches sur la structure fine des cellules 
des ganglions sympathiques sont de nature à résoudre le problème. Ils rappellent 
que Marinesco a constaté dans ces ganglions plusieurs types de cellules, le type 
principal étant caractérisé par l’excentricité du noyau, les éléments chromato- 
philes faisant défaut dans la partie centrale de la cellule, mais étant au contraire 
disposés à la périphérie, le spongioplasme formé par un réseau avec les mailles 
plus ou moins denses, dans lesquelles existe une substance fondamentale d’une 
puissance tinctorielle variable. 

P. et G. examinent chez l’homme et chez le chien des ganglions ciliaires, et 
constatent des cellules avec des aspects différents : les unes volumineuses, d’au- 
tres plus petites et enfin des intermédiaires. La substance chromatique est 
d'habitude disposée concentriquement autour du noyau. Les éléments chromato- 
philes sont bien distincts. Dans certaines cellules on voit des éléments chromato- 
philes volumineux disposés vers la périphérie. Enfin dans d’autres cellules les 
substances chromatique et achromatique forment un enchevètrement dense. 

Une autre preuve que le ganglion ciliaire n’est pas de la même nature que les 
ganglions sympathiques est la présence des lésions dans ce ganglion à la suite des 
altérations de la cornée comme l'a montré Bernheimer, ou de l'extirpation du 
globe oculaire comme l’ont observé Marinesco et les auteurs eux-mêmes. On sait 
que dans les ganglions sympathiques on n’a jamais observé la réaction à distance. 
Ainsi les cellules du ganglion ciliaire présentent tous les caractères des cellules 
des ganglions spinaux. Il résulte de l’opinion de Marina, que ce ganglion serait 
le centre des mouvements de la pupille est fausse. Les récentes recherches de 
Van Biervlict ont montré d’ailleurs que le centre des mouvements de la pupille 
est dans le noyau d'origine de l'oculo-moteur commun. Ce centre restant intact, 
on comprend que le réflexe à la lumiére peut être aboli tandis que celui à l'ac- 
commodation reste intact. Les auteurs sont disposés à admettre que dans le 
tabes l’absence de réflexe à la lumière peut dépendre dans une certaine mesure 
d’une altération des neurones du ganglion ciliaire qui sont probablement lésés de 
préférence dans leur prolongement cellulifuge, comme on l’observe habituelle- 
ment dans le tabes pour les neurones sensitifs. 

En ce qui concerne la fonction de ce ganglion les auteurs pensent qu'il doit 
régler par un mécanisme réflexe la circulation des milieux intraoculaires et peut- 
être le tonus de muscles striés et lisses. Ils pensent aussi qu’il est possible que 
les fibres cellulipètes soient influencées par la lumière, contribuant ainsi à la 
production du réflexe pupillaire. C. PARHON. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


4429) Tumeur Cérébrale, étude histologique et pathogénique, par 


Ernest Dupre et ALBERT Devaux. Nouvelle Iconographie de la Sulpétrière, 
an XIV, n° 3, p. 173-206, mai-juin (2 pl. en couleurs) et n° 4, p. 354-370, juillet- 
août 1901. 


OBSERVATION RÉSUMÉE. — Homme de trente-quatre ans. Syndrome des tumeurs 
cérébrales, d'abord céphalée, quelques vertiges et vomissements ; troubles de la 
mémoire et torpeur psychique, amblyopie progressive et amaurose par atrophie 
papillaire. Epilepsies, légères parésies localisées. Enfin, démence, gâtisme, coma, 
mort. — Nécropsie : Volumineuse tumeur sphéroïdale, circonscrite grosse comme 
une orange, à la base de l’hémisphère gauche, refoulant le lobule orbitaire, l’in- 
sula et le lobe temporal. — Histologie : Endothéliome arachnoidien, à globes 
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concentriques, avec lacunes vasculaires et formations ang 
fication. Sclérose névroglique intense des nerfs optiques ; 1 
cales légères, diffuses. 

Les auteurs ont fait des pièces provenant de ce cas 
minutieuse et mis en lumière l'importance de la dégéné: 
néoformation, celle de l'altération des cellules corticales po 
psychique du sujet. 

Enfin, la fréquence de petites cellules rondes infiltri 
fréquence assez banale au cours de bien des encéphaloy 
peu recherchée dans les régions corticales éloignées de 
Elle offre un indéniable intérét, parce qu'elle témoigne d'u 
couches corticales à des influences inflammatoires ow t 
plasique, qu'on ne peut rattacher à une action directe ou 1 
la tumeur. 

Conclusions : I. — Les malades porteurs de tumeurs cé 
côté de la dépression et de la diminution intellectuelles un « 
qui constitue leur note psychopathique dominante : c'est ui 
gourdissement psychique, d'obnubilation intellectuelle auquel 
rilisme mental. 

IL. — Les endothéliomes des méninges peuvent subir, ot 
calcaire, un autre processus dégénératif, consistant en l'ir 
par une malière prenant fortement l'éosine et aboutissan 
cellule: c'est la dégénérescence hyaline. Elle n'est pas particuli 
des méninges, mais se retrouve dans les granulations de 
fausses membranes méningées, ayant toujours comme siè, 
zones péri et paravasculaires. 

II. — Les lésions des cellules corticales sont les suivante 
lutions directement comprimées, atrophie cellulaire; dan 
indirectement comprimées, gonflement celluluire avec chrom 
excentricité du noyau. 

IV. — Dansla pathogénie des tumeurs cérébrales, à côté 
l'encéphale qui joue un rôle peut-être non négligeable, il { 
l'action des produits toxiques sécrétés par la néoformation sw 
Militent en faveur de cette hypothèse certaius arguments his 
rations des cellules corticales et des nerfs optiques compara 
infectieuses), anatomiques (large communication sanguin 
néoplasme et de l'encéphale permettant l’imprégnation du 
toxines issues du foyer pathologique ; extrême sensibilité at 
grise), cliniques (analogie des tableaux cliniques des encép 
de l'urémie, du diabète, du saturnisme et de l'encéphalopat 

L'intoxication de l'encéphale doit donc prendre place part 
géniques (compression, irrilation, phénomènes vasculaires) 
quer les symptômes des tumeurs cérébrales. 


NEUROPATHOLOGIE 
1430) Aphasie transcorticale motrice, par R. Ricuetmi( 
du Prof. Tanzi). Rivista di pathologia nervosa e mentale, ¢ 
314, juillet 1904. 


Le syndrome présenté par le malade — conservation de 
prendre les paroles et possibilité de les répéter ; impossibil 
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nément — est celui de l'aphasie motrice transcorticale. C’est l'observation qui 
se rapprocherait le plus du schéma de Wernicke et Lichtheim. 

Cependant il y a des différences en ce qui concerne la lecture et l'écriture. 
Dans le schéma il est dil que la lecture à haute voix est conservée, ici elle est 
abolie; pour l'écriture, le malade s'éloigne de nouveau du schéma, attendu que 
chez lui l'écriture spontanée est possible. 

L'auteur compare longuement les détails de son observation à ceux des divers 
cas connus et tente de localiser la lésion. Il tend à admettre l'intégrité du centre 
de Broca et une lésion n'ayant intéressé que partiellement les voies d'association 
qui le relient aux autres centres du langage, surtout à l’auditif ; dans ces con- 
ditions la restauration incomplète du langage traduit l'état de faiblesse fonction- 
nelle persistante du centre de Broca. Cette hypothèse se concilie bien avec le 
diagnostic clinique d’aphasie motrice transcorticale et avec la légère paraphasie 
que présentait le malade lors de la répétition de bien des mots. En effet, la 
paralysie est considérée comme un symptôme de l'interruption de la voie d’as- 
sociation auditivo-motrice. Selon Wernicke, l’aphasie motrice transcorticale se 
rapproche bien de l’aphasie par lésion en foyer de linsula. Par une semblable 
lésion il est aussi possible d'expliquerl'aphasie complète qui dura quelques mois. 

La multiplicité des voies d'association existant entre le centre auditif et le 
centre moteur verbal, permet d'expliquer la possibilité de la répétition des mots 
malgré l'interruption de la voie auditivo-motrice. Le caractère volontaire de la 
répétition confirmerait enfin l'hypothèse de l’utilisation prépondérante des voies 
indirectes d'association. F. DELENI. 


1431) Les Affections Spasmo-paralytiques Infantiles d’origine 


Cérébrale (Afecturnile spasmoparalitice infantile de origina cerebrala).. 


Thèse de Bucarest, par Ion Tavpiacuta, 1901. 


Ce travail est une monographie intéressante dans laquelle l'auteur expose l’his- 
torique et l’état actuel de nos connaissances relatif aux affections spasmo-para- 
lytiques d'origine cérébrale qu'on rencontre chez les enfants. Le travail est divisé 
en huit chapitres; dans le premier l’auteur expose d’une façon détaillée et 
complète, l'historique de la question. Le second chapitre est consacré à la symp- 
tomatologie et présente uu grand intérêt. L'auteur étudie ici: 1° les formes hémi- 
plégiques de ces affections: a) l'hémiplégie infantile proprement dite; 5) l'hémia- 
thétose; c) ’hémichorée; 2° les formes diplégiques : a) la rigidité spasmodique 
généralisée ; b) la rigidité paraplégique ; c) l'hémiplégie spasmodique bilatéral ; 
d) l’atétose double; e) la chorée spasmodique infantile. 

L'auteur montre que toutes ces formes unilatérales et bilatérales ont entre elles 
des symptômes communs, comme la démarche spasmodique, une expression 
caractéristique de la figure, la difficulté et la gaucherie des mouvements volon- 
taires, la difficulté des mouvements passifs, l’altitude des membres, la contracture 
et autres phénomènes spasmodiques l’exagération des réflexes, etc. A ces symp- 
tomes s'associent dans beaucoup de cas le strabisme et le nystagmus. L'auteur 
cite dans un autre paragraphe dix-neuf formes de transilion entre les formes déjà 
décrites. Basé sur les caractères communs à toutes les formes principales et sur 
le grand nombre de formes intermédiaires qui les lient entre elles, l'auteur conclut 
que toutes ces affections doivent être classées dans un seul groupe, aucune d'elles 
n’ayant une autonomie clinique, et est contre l'opinion de Charcot, Marie, Bris- 
sand, Déjerine, Van Gehuchten, Massalongo qui ont cherché à faire des formes 
avec rigidité généralisée ou paraplégiques, une entité nosologique connue sous le 
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nom de maladie de Little, ou tabes dorsal spasmodique. Dans le chapitre III est 
étudiée l'étiologie de ces syndromes. Les causes qui produisent ces affections peuvent 
être groupées en trois ordres : 1° des causes qui dépendent des antécédents des 
parents et surtout de l'état de la mère pendant la grossesse; 2° les causes qui se 
produisent pendant l'accouchement (indiquées par Little), la naissance prématurée, 
gémellaire, l'asphyxie des nouveau-nés, l'application du forceps. L'auteur insiste 
sur ce fait que souvent cette circonstance, la naissance prématurée, n'apporte 
dans beaucoup de cas aucun trouble à la santé de l'enfant ; 3° les causes extra- 
utérines : les maladies infectieuses ou les traumatismes de l'enfant. 

Tous ces facteurs étiologiques sont communs aux différentes formes décrites 
plus haut. On rencontre mème la naissance prématurée avec une fréquence variable 
dans toutes ces formes ; ainsi l'étude étiologique renforce à son tour l'opinion 
soutenue par l'auteur que la maladie de Little ou le tabes dorsal spasmodique ne 
peut pas former une entité morbide. 

Le chapitre suivant est consacré à l'anatomie pathologique. Le substratum ana- 
tomique est variable. On peut rencontrer des lésions semblables à celles des 
adultes, comme des hémorragies ou des ramollissements cérébraux ou lésions 
propres au cerveau infantile, comme les porencéphalies, la sclérose lobaire atro- 
phique, etc. Le processus initial qui détermine ces lésions peut étre d'origine 
vasculaire, traumatique, inflammatoire, infectieuse ou pouvant résulter d'une 
anomalie de développement produite pendant la vie embryonnaire. La chuse 
principale sur laquelle l'auteur insiste est que ces différentes lésions sont com- 
munes aux différentes formes des affections spasmo-paralytiques ; par conséquent 
l'anatomie pathologique ne nous permet pas plus que Ja symptomatologie et l'étiv- 
lozie de considérer certaines formes comme des entités morbides à part. Dans le 
premier chapitre concernant la pathogénie, M. Talplachta touche spécialement 
la question de la contracture, sans se déclarer partisan d'aucune des théories exis- 
tantes ; l'auteur est contre l'explication que Van Gehuchten donne à ce phénomène 
et surtout contre l'opinion soutenue par cet auteur relative à l'indépendance du 
réflexe et du tonus musculaire. 

Le sixième chapitre comprend l'étude de la démarche et le pronostic de ces 
syndromes. Le pronostic, dit l'auteur, est assez obscur, car si la vie des malades 
n’est pas menacée, l'amélioration de cet état est rare, ou peu marquée. Ils sont ou 
restent plus ordinairement des infirmes. Dans le septième chapitre il fait le dia- 
gnostic différentiel avec la paralysie infantile, les myélites transverses, la sclérose 
latérale amyotrophique, l'hystérie, la sclérose en plaques, etc. Enfin le huitième 
chapitre se réfère au traitement de ces affections. Le-traitement chirurgical (téno- 
lomies, etc.), combiné avec la kinésithérapie donne danscertains cas des résultats 
encourageants. De mème par l'éducation on pourrait améliorer les troubles de fa 
parole que nous rencontrons souvent chez ces malades. L'auteur donne à l'oc- 
casion de ce travail dix-sept nouvelles observations entre lesquelles il y en a de 
très intéressantes. L'étude de ces observations nous montre très bien la parenté 
qu'ont les différentes affections spasmo-paralytiques infantiles d’origine cérébrale 
et en tenant compte des résultats donnés par l’étiologie, la clinique et l'anatomie 
pathologique, le lecteur se convaincra que ces affections forment ensemble 
un grand groupe nosologique dans le cadre duquel entrent toutes les formes 
décrites. La maladie de Little ne peut pas être exceptée. 

Ce fait assez bien prouvé dans le travail de M.Talplachta a une grande impor- 
tance. Presque tous les auteurs allemands partagent aujourd’hui la même opi- 
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nion soutenue en France par le professeur Raymond el par son élève Cestan. 
Marinesco, dans une leçon clinique faite sur la soi-disant maladie de Little, se 
déclare de mème partisan de cette idée. C. Parson. 


1432) De ’Hémichorée préparalytique. Rapport du professeur Rayswonp 
sur un mémoire de M. Boixer (de Marseille). Académie de médecine, 23 juillet 1901. 


Dans son mémoire, M. Boinet a relaté deux observations inédites qu'il donne 
pour des exemples d'hémichorée préparalytique. Dans la première, il est question 
d'une hémichorée gauche, à développement brusque, survenue sans attaque et 
suivie à bref délai d’une atrophie musculaire considérable du côté gauche, sans 
hémiplégie proprement dite, mais avec une asymétrie faciale correspondante. 
Évidemment cette première observation représente un fait atypique, qui sort du 
cadre ordinaire de J'hémichorée préparalytique : il n’y a pas eu de paralysie 
motrice subséquente ; il n'y a pas eu de contracture permanente dans le côté 
. envahi par l’atrophie musculaire. Dans ces conditions, l'hypothèse d'une dégéné- 
ration du faisceau pyramidal est difficilement admissible. 

Une hypothèse simple envisage l'hémichorée et ’hémiathélose comme la consé- 
quence de l'interruplion des conducteurs qui relient les ganglions centraux au 
cervelet, et qui empruntent la voie du pédoncule cérébelleux supérieur, du noyau 
rouge, de la couche optique, du genou de la capsule interne, du segment anté- 
rieur de celle-ci, de la partie antérieure du noyau lenticulaire. L'existence de 
cette voie coordinatrice est encore à démontrer. Une chose est certaine, c’est qu'une 
lésion ‘circonscrite limitée à l’un quelconque des ‘organes énumérés à l'instant, 
peut donner lieu au phénomène de l’hémichorée ou de l’hémiathétose. 

Au demeurant, l'hémichorée pré ou postparalytique et ’hémiathétose ont d’étroites 
relations. La seconde observation de M. Boinet en donne une preuve nouvelle en 
montrant l'hémichorée et l'hémiathétose associées chez le même sujet.Ce second 
malade également a présenté une asymétrie faciale avec affaissement de la joue 
gauche, déviation de la langue à droite, une atrophie musculaire des membres du 
côté droit, du côté où siégeaient les troubles choréiques ou athétosiques sans 
paralysie motrice proprement dite. 

Le caractère atypique de ces deux observations fait regretter que l'autopsie n'ait 
pu être faite et révéler le siège des lésions. Les observations se rapportent en 
effet à une question de physiologie pathologique et de localisation cérébrale de 
premier ordre, et encore peu connue. E. F. 


1433) Affections de la Moelle sacrée, ou de l’Epicéne et du Cône ter- 
minal (Afeccion de la medula sacra o del epicono y cono terminal), par 
Jacinto pe Leon. Communicacion al Congreso Cientifico Latino-Americano de 
Montevideo. Marzo 1901. 

Trois ans après une chute sur les pieds et une paraplégie douloureuse consécu- 
tive,les symptômes d'une lésion de la moelle sacrée,chez un homme de trente ans, 
sont: des troubles de la sensibilité bilatéraux et symétriques, bien limités dans 
leur topographie, des troubles de la miction et de la défécation, une impuissance 
absolue, de l’atrophie de la fesse droite, l'abolition des réflexes, une paralysie 
du segment jambier des membres inférieurs, plus accusée du côté droit. 

Les troubles de la sensibilité affectent les territoires de distribution des racines 
du plexus sacré el du plexus coccygien. Si l’on se reporte 4 l’aire de distribution 
de leurs racines selon les schémas de Kocher, on localise aux cinquième, qua- 
trième, troisième et deuxième sacrées l'anesthésie sacro-cruro-fessière et ano-périnéo- 
génilale; deuxième segment sacré l'anesthésie des talons et l’anesthésie du bord 
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externe du pied. L'anesthésie des muqueuses revtales et uréthro-vésicale correspond a 
la lésion des troisième, quatrième et cinquième racines sacrées et des coccy- 
giennes. Le grand fessier atrophié dépend du deuxième ou troisième segment 
sacré. 

Le centre vésical est lésé, le centre anal aussi, le centre de l'érection également. 
Par contre, le centre de l'éjaculation, conservé, puisqu'il peut entrer en acliou 
sous l'influence du chatouillement de la plante des pieds, doit siéger à un niveau 
médullaire plus élevé que les centres précédents. 

En somme, l’auteur localise dans la moelle, au point de convergence des racines 
les plus élevées dont il vient d’être question, deuxième, troisième et quatrième 
sacrées. Son diagnostic est hémalomyélie avec déyénération consécutive intéressant 
les racines intramédullaires du plexus coccygien ; il fait observer que l'abolition 
du réflexe du tendon d'Achille impliquerait que son centre est dans la moelle 
sacrée en un niveau moins élevé que celui qui lui est ordinairement attribué. 

Le cas de J.-de Leon se superpose à ceux d'Oppenheim, de Kirchchotf, de Erb- 
Schultze, de Raymond et de Souques el leur étude comparative permet de con- 
clure que le centre de l'éjaculation doit être localisé à un niveau médullaire plus 
élevé que le centre de l'érection et les centres ano-vésicaux, le centre de l'érec- 
tion étant lui-même situé plus haut que Jes centres ano-vésicaux (cas de Ray- 
mond). Les scliémas de la topographie radiculaire sont exacts lorsqu'ils 
rapportent l’innervalion du bord externe du pied à la deuxième paire sacrée; la 
deuxième sacrée est au bord du pied ce que la huitième cerviçale est à la main. 

" | F. DELENI. 


4434) Sur un cas de Polynévrite généralisée, avec Diplégie Faciale, 
d'origine vraisemblablement Blennorragique, par M. le professeur 
F. RayuonD. Progrès médical, n° 30, p. 49, 27 juillet 1901. 


Le professeur présente dans cette lecon un malade, indemne de toute tare 
neuropathique héréditaire, d'une bonne santé habituelle, qui a contracté, du méme 
coup, la syphilis et une uréthrite blennorragique, à l'âge de vingt-deux ans. En 
août dernier (1900), le malade, qui avait alors trente ans, a contracté une 
seconde blennorragie ; sa période aiguë a duré environ six semaines. L'écou- 
lement urétral était tari depuis quatre jours, quand le malade se mit à ressentir 
de l'engourdissement et des fourmillements dans les extrémités inférieures. Eu 
même temps, l'écoulement blennorragique reparut de plus belle. Les phéno- 
mènes de paresthésie ont envahi les jambes et les cuisses, préludant à la paralysie 
des membres inférieurs. En l’espace de deux jours, l'impuissance motrice s'est 
accentuée au point que le malade, incapable de se soutenir sur ses jambes, est 
tombé en pleine rue. Il a eu toutes les peiues du monde à réintégrer son domi- 
cile. Ila gardé le lil pendant huit jours. Dans l'intervalle, l'engourdissement et 
la parésie motrice avaient gagné les membres supérieurs el la face. Le malade se 
fit admettre à la maison Dubois. Il ne pouvait plus remuer ses jambes dans sin 
lit; à peine était-il en état de se redresser sur sa couche et de se maintenir assis. 
preuve que la parésie motrice avait envahi les muscles du tronc. Aux membres 
supérieurs, l’impotence fonctionnelle élait un peu moindre. La, comme aut 
membres inférieurs, elle se doublait d’un engourdissement, de fourmillements, 
el d'une hyperesthésie cutanée très vive. Le malade ne pouvait ni soufller, ni 
siffler, ni fermer les yeux, preuve que les deux branches de la septième paire 
(facial supérieur et facial inférieur) participaient à la paralysie des extrémités et 
du tronc. Il ne présentait pas de troubles sphinctériens. . 
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À l'époque où le malade est entré dans le service de M. Raymond, il était déjà 
en voie d'amélioration. Celle-ci est allée en s'accentuant : avec ses membres 
inférieurs, le malade peut de nouveau exécuter, sans effort visible, tous les mou- 
vements segmentaires physiologiques. Il oppose une assez bonne résistance aux 
mouvements provoqués. Il peut de nouveau se tenir d'aplomb sur ses jambes; il 
marche sans grande difficulté el d'une façon régulière. A gauche, le redressement 
du membre inférieur maintenu en extension provoque encore une légère douleur. 
La pression des masses musculaires du mollet est ressentie douloureusement des 
deux côtés. Les réflexes patellaires sont abolis ; les réflexes achilléens se pro- 
duisent sans force. Une atrophie musculaire diffuse a envahi les membres infé- 
rieurs ; elle prédomine aux mollets. L'amélioration n’est pas moins tranchée aux 
membres supérieurs, et là elle paratl avoir été plus précoce. G... résiste assez 
bien aux mouvements passifs imprimés à ces membres. A l'épreuve dynamomé- 
trique, les deux mains donnent 25. Les réflexes tendineux sont très affaiblis aux 


poignets, aux coudes. Le malade n’éprouve plus ni douleurs spontanées, ni : 


engourdissement dans ses membres supérieurs. Une pression tant soit peu vive, 
exercée au niveau des avant-bras, développe une légère douleur aux membres 
inférieurs, une atrophie musculaire diffuse généralisée, mais sans localisation 
prédominante. Au tronc, la motilité et la sensibilité sont redevenues normales et 
on ne découvre ni atrophie musculaire apparente, ni autres troubles trophiques. 

A la face, on voit encore, à première vue, des traces de la paralysie double de 
la septième paire. N’empéche que le malade est redevenu à mème de siffler, de 
souffler, de montrer ses dents, de fermer sa bouche. Seule, la parésie des orbicu- 


laires des paupières est encore très prononcée. Dans toute l'étendue de la face, la _ 


sensibilité est normale. L’écoulement uréthral persiste. L'état général du malade 
est des plus satisfaisants. Les réactions électriques sont normales aux quatre 
membres; elles présentent à la face des modifications qualitatives, plus accusées 
à gauche. THOA. 


1435) A propos d'un cas d’Achondroplasie, par R. Cestan. Nouvelle Icono- 
graphie de la Salpétrière, 14° année, n° 4, p, 277-289, juillet-août 1901. 


L'auteur donne la description détaillée d’une fillette achondroplasique, et à 
propos de cette observation rassemble un grand nombre de documents figurés 
concernant l'achondroplasie (6 pl.). Il fait l'examen critique des diverses explica- 
tions qu'on a données de l'affection et fait observer qu'à côté des théories dystro- 
phiques se place une hypothèse qui établit des hens de parenté élroits entre le 
rachitisme et l'achondroplasie. Cliniquement les deux affections sont distinctes : 
le rachitisme évolue après la naissance et pendant une durée assez longue, il est 
très irrégulier et très variable comme siège, intensité et durée des lésions. 
L’achondroplasie au contraire est une lésion éteinte à la naissance, symétrique, 
atteignant surtout les épiphyses. Kassowitz fait justement remarquer que si on 
assimile ces deux maladies, il faut admettre que dans le rachitisme micromelica 
(achondroplasie) la lésion est arrivée à un étal très avancé en quelques semaines 
chez le fœtus, alors qu'il lui faut des mois et des années pour y parvenir chez 
l'adulte. Cette objection de durée et de symétrie des lésions ne parait pas à C. 
avoir une valeur absolue; on ignore encore la date exacte de l'apparition des 
noyaux d’ossification chez le fœtus. On peut donc supposer qu'une intoxication du 
fœtus, d'une durée et d'une intensité déterminée, se produisant à un certain 
moment de son existence, puisse créer des lésions rachitiques localisées aux 
noyaux cartilagineux, symétriques, et évoluant très rapidement: deux foetus 
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achondroplasiques de Porak et Durante étaient issus, l'un d’une mère syphi- 
litique, l'autre d'une mère ayant présenté à l'autopsie une dégénérescence aiguë 
du foie et des lésions rénales de nature toxique. En somme, on peut appuyer 
sur de bonnes raisons la parenté du rachitisme et de l’achondroplasie. Ferxpst. 


1536) Quelques remarques sur l’Achondroplasie; deux observations 
nouvelles d’Achondroplasiques adultes, par E. Aperr. ANoucell 
Iconographie de la Salpétrière, 14° année, n° 4, p. 289-298, juillet-août 1901. 


L’achondroplasie est une affection congénitale caractérisée par une diminution 
considérable de la longueur des os longs des membres, les proportions de la 
tête et du tronc constitués par des os plats ou courts restant à peu près normales. 
L'affection est congénitale : à la naissance les sujets sont déjà tels qu'ils seront 
plus tard. 

Tout distingue l'achondroplasie du rachitisme. Dans le rachitisme, les membres 
sont diminués de longueur, mais c'est parce que les os s'incurvent, se ramollis- 
sent, se nouent. Chez le rachitique, l’affection n’est pas limitée aux membres, etc. 

L'achondroplasie n’est pas non plus le fait d'un accident utérin, ni le résultat 
d'une maladie fœtale. Le fait que l’achondroplasie est héréditaire et se présente 
comme une affection toujours semblable à elle-même engage à la considérer 
comme une variation bien caractérisée du type humain. On peut Ja comparer à 
la dysostose clédo-cranienne héréditaire qui la complète, frappant les os mem- 
braneux que respecte l’achondroplasie, n’atteignant que les os à cartilage épi- 
physaire. 

La conclusion de A. c’est que: achondroplasie el dysostose cléido-cränienne 
sont des processus de même ordre; mais l'un frappe l'ossification d’origine mem- 
braneuse, l’autre l’ossification d'origine cartilagineuse. L'achondroplasie et la 
dysostose clédo-crdnienne sont deux types opposés d'un même groupe morbide : les 
dysostoses congénitales héréditaires. FEINDEL. 


1437) Dystrophie Musculaire Progressive, avec une autopsie, par 
B. Sacus et Hantow Browss. Americ. Journ. of the Medic. Sciences, juillet 1901. 


Les auteurs, après avoir montré l'instabilité des différents critériums sur 
lesquels les neuropathologistes ont successivement fait reposer la distinction entre 
les amyotrophies et les dystrophies musculaires, arrivent à la théorie d'Erb, qui 
considère les myopathies progressives comme des maladies résultant de troubles 
fonctionnels des centres trophiques. Si cette théorie est vraie, des sujets qui ont 
vécu plusieurs années après le début d'une myopathie progressive ne doivent 
présenter que des lésions sans importance de la substance grise. De fait, les auteurs 
publient une observation de dystrophie musculaire progressive, à forme pseudo- 
hypertrophique, sans lésions médullaires. Ce cas étant survenu chez un sujet 
dont les deux frères ont eux-mêmes des dystrophies musculaires progressives 
très marquées, les conclusions acquièrent de ce fait une portée bien plus grande. 

OBsERVATION. — J. K..., garçon, treize ans, né en Russie. A eu deux frères, le plus 
jeune présentant un tableau complet de myopathie du type juvénile d’Erb, l'autre 
a une pseudo-hypertrophie du type ordinaire. — A propos d'une chute avec frac- 
ture à dix ans, les parents de J. K... remarquent sa faiblesse croissante. Depuis 
l'époque de son entrée au service, jusqu'à sa mort, onze ans après, de pneumonie, 
il n'y a eu que des variations sans importance du tableau clinique suivant : tète 
large, continuellement balancée, nystagmus congénital, macroglossie, parole 
dé’ectueuse. Alrophie musculaire très marquée des muscles des épaules, des 
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bras, des avant-bras, du rachis, des membres inférieurs avec pseudo-hypertrophie 
des mollets. Face et mains seuls respectés. Dans les derniers temps, le malade 
n'est plus qu'une masse inerte, il ne peut plus lever la tête de l'oreiller, ni faire 
un seul mouvement du tronc ni des jambes. En un mot, tableau complet et extrème 
d'une dystrophie musculaire progressive du type pseudo-hypertrophique. Réflexes 
absents, sauf les réflexes vésical et rectal. État général bon jusqu'au début de la 
pneumonie qui emporte le maladé à vingt-quatre ans. 

Résultats de l'autopsie. — Atrophie généralisée ct limitée aux muscles volon- 
taires du squelette. 

Tissu conjonctif aréolaire diffus et tissu adipeux substitué à la substance muscu- 
laire disparue. 

Légère hyperplasie du tissu conjonctif périvasculaire. 

Myocardie interslilielle légère. 

Lésions de dégénération assez marquées dans un petit nombre de cellules des 
ganglions postérieurs. 

Altérations cytoplasmiques rares et irrégulières, sans modifications morpholo- 
giques dans les cellules ganglionnaires de la moelle. 

S. et B. interprètent ces différents résultats. En ce qui concerne les lésions 
observées dans quelques cellules des ganglions des racines postérieures, le petit 
nombre des cellules atteintes démontre qu'il ne s'agit Ja que d’une dégénéres- 
cence secondaire, consécutive aux lésions musculaires, et non de lésions primaires. 

Les résultats les plus intéressants sont ceux qu'a fournis l'examen le plus atten- 
tif et le plus perfectionné de la moelle. Or les recherches les plus minutieuses 
n'ont pas décelé de lésions des faisceaux. Quelques dégénérations isolées portaient, 
soit sur des fibres dont la plupart étaient les cylindraxes des cellules ganglion- 


naires lésées, soit sur le cytoplasme cellulaire; or, ces lésions sont de celles que | 


produit la mort, ou la dernière phase de l'infection qui a causé la mort. 

Il est donc démontré qu’un sujet alteint, depuis plus de dix-huit ans, d'une 
dystrophie musculaire progressive caractérisée, n’a présenté aucune lésion qui 
permette de considérer cette dystrophie comme une maladie de la moelle. Rien 
ne s'oppose donc à ce qu’on admette la théorie d'Erb, bien que le cas rapporté 
ici n’en soit pas une confirmation positive. L’altération du muscle est, en tout cas, 
la lésion primitive des myopathies. Les stigmates de dégénérescence nets dans le 
cas de S. et B., comme dans presque tous les autres, permettent d'ailleurs d’affir- 
mer qu’il y a dans ces troubles autre chose qu'une localisation d’une lipomatose. 
Quant à la question de savoir si les myopathies sont fatalement progressives, 
S.et B. rapportent un cas où une atfection de ce genre fut améliorée sensiblement 
par des exercices systématiques. O. D. FEARLESS. 


1438) Ramanenjana (Manie dansante) in Pratiques et croyances médicales des 
Malgaches, par G. Rawsiray, Thèse de Paris, n° 629, 18 juillet 1901; chez 
Maloine (110 p.). 

Il y a quarante ans les étrangers habitant Tananarive et les indigénes enten- 
dirent parler à mols couverts d'une maladie, inconnue jusqu'ici, semblant venir 
de ja région du sud. On appelait cette maladie ramanenjana. 

La maladie peu à peu envahit la capitale et y devint fréquente. C'est d'abord 
des groupes de deux ou trois personnes, accompagnés de musiciens, qui dansaient 
sur la place publique. Quelques semaines après ces personnes se complaient par 
centaines, si bien qu’on ne pouvait faire un pas dehors sans y voir plusieurs bandes 
de ces danseurs. Le mal se répandil avec une rapidité incroyable et atteignit les 
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villages les plus éloiznés et les chaumières isolées de l'Imerina. Les individus 
qui en étaient atteints appartenaient presque tous aux classes inférieures de la 
société, c'étaient surtout des jeunes femmes de quatorze à vingt-cinq ans. 

Les gens qui échappaient à la contagion étaient ceux dont l'esprit était tran- 
quille, qui n'avaient pas de préoccupation et qui étaient plutôt sympathiques aux 
étrangers. 

Les malades se plaignaient d’un poids et d'une douleur dans la région précor- 
diale, d'un malaise général, d'une raideur (d'où le nom ramanenjana) dans la 
nuque. Ils éprouvaient aussi des douleurs dans le dos et dans les membres. Ils ne 
pouvaient voir la couleur rouge. 

Ils avaient la circulation très active et quelquefois présentaient des symptômes 
fébriles. Puis ils montraient une agitation nerveuse. La moindre agitation agis- 
sait sur eux; s'ils entendaient, par exemple, un chant ou le son d'une musique, 
ils devenaient incapable de se maîtriser, ils échappaient à toute force extérieure, 
couraient où la musique se faisait entendre et dansaient souvent pendant plu- 
sieurs heures, avec une rapidité vertigineuse, balancant la tête à droite et à 
gauche d'un mouvement monotone, parlant à peine, agitant les mains. 

Les danseurs ne chantaient pas, mais ils soupiraient bien souvent, les veux 
hagards, la face congestionnée ; la physionomie prenait une expression d'absence, 
comme s'ils avaient élé tout à fait étrangers à ce qui se passait autour d'eux. La 
danse était réglée à peu près sur la musique toujours rapide, et devenait souvent 
une simple suite de sauts. Ils dansaient ainsi, aux yeux étonnés de tous les assis- 
lants, comme s'ils eussent été possédés de quelque esprit malin, fatiguant la 
patience et la force des musiciens qui se relayaient fréquemment entre eux jus- 
qu’à ce que les danseurs tombassent subitement comme foudroyés. Frinpe. 


THERAPFUTIQUE 


1439) Un cas de mort par Rachicocainisation, par A. Broca. Socicté de 
Chirurgie, 3 juillet 1901. 


Observation adressée par M. Prouff. Il s'agit d'une femme de soixante-deux ans 
qui croyait posséder un corps étranger du pied et qui, malgré les résultats néga- 
tifs de la radiographie, insista pour qu’on lui fit une incision exploratrice. L'anes- 
thésie locale à la cocaine était ici tout indiquée; mais comme cette femme pré- 
sentait en outre de l'arthrite sèche de la hanche et du genou, qui rendait la 
marche impossible, M. Prouff n’hésita pas à recourir à la cocainisation rachidienne 
pour se renseigner sur la nature exacte, l'étendue et le degré du curabilité de ces 
lésions, Il injecta donc à sa malade 1 centimètre cube d’une solution à 1 p. 100 
de chlorhydrate de cocaïne Carrion, suivant la lechnique en usage pour ce genre 
d'injections. L’anesthésie fut parfaite : non seulement l'incision du pied fut bien 
supportée, mais, en outre, dès que le pansement fut terminé, la malade put se 
lever, et marcher sans difficulté et sans douleur. Elle n'eut ni vomissements ni 
céphalée, et une heure après l'injection elle pouvait rentrer chez elle, faire plus 
de 200 mètres à pied, et monter plusieurs étages. 

Mais dans l'après-midi les choses changérent, et, environ quatre heures après la 
rachicocainisation, la femme fut prise de rachialgies qui en quelques heures 
atteignirent une intensité extrême. Rappelé auprès de la malade, M. Prouff la 
trouva d'une paleur effrayante, avec uo pouls presque incomptable, et se plaignant 
de douleurs atroces le long de la colonne vertébrale ; il la fit lever, marcher et, 
constalant qu'il n'y avait aucun trouble de la motilité et de la sensibilité, se con- 
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tenta de la rassurer et de lui recommander le calme et la patience. Or, le lende- 
main, cette femme étail morte. . 

NELATON a observé récemment, à la suite d’une injection intrarachidienne de 
cocaine, des accidents cardio-pulmonaires extrémement graves, caractérisés 
surtout par la dyspnée avec angoisse et paleur de la face et par la petitesse et la 
fréquence du pouls. Ces accidents, qui ont duré toute une journée, n'ont cédé 
qu'à des injections répétées de caféine. L'analyse a démontré que la solution de 
cocaine était allérée et contenait des produits de décomposition de la cocaine. 
I] semble y avoir une relation de cause à effet entre cette altération de la cocaine 
et les antécédents présentés par la malade. 

Rocnarp a fait analyser à plusieurs reprises les solutions de cocaine employées 
dans son service et confirme ce que vient de dire M. Nélaton : les solutions sont 
fréquemment altérées. On y trouve entre autres un produit de décomposition de 
la cocaine, l'ecgonine, qui possède des propriétés analogues à celles de |’atropine. 
Peut-être est-ce là qu'il faut chercher l'origine des accidents tantôt bénins, tantôt 
graves, observés si fréquemment à la suite de la rachicocainisation. 

Cuapct fait remarquer que, dans le fait rapporté par Broca, on a commis deux 
fautes : faire lever la malade une heure après l'opération et la faire de nouveau 
marcher quelques heures après. Cette observation n'est donc pas démonstrative. 
Quant à certains accidents, les douleurs, les maux de tête en particulier, il est un 
moyen de les prévenir, c'est de faire une ponction aspiratrice préventive qui doit 
retirer de 10 à 20 centimètres cubes de liquide rachidien. 

GuINARD a fait des recherches, avec Ravaut et Aubourg, sur le liquide rachidien 
après injection de cocaine; il a constaté que, dans les cas de céphalée grave, ce 
liquide était trouble et contenait une véritable pluie polynucléaire. Sa culture 
est restée stérile. Pour éviter cette réaction lymphocytique, Guinard a employé 
la technique suivante: il a retiré du canal rachidien L à LX gouttes de 
liquide auquel il a ajouté V gouttes d'une solution stérilisée de cocaine repré- 
sentant 2 cenligrammes de substance; puis il a injecté le mélange dans le canal. 
Depuis qu'il procède ainsi, ses malades ne se plaignent plus de céphalalgie. 

SEGOND n'a fait faire que quatre rachicocaïnisations par une personne expé- 
rimentée. Ce n’est donc pas pour tirer des conclusions de ces faits, mais pour en 
communiquer les suites, qu’il tient à les citer. La première injection a eu lieu sur 
une femme, à laquelle on a fait un grattage du tibia. L'anesthésie a été absolue. 
Le mal de tête a persisté trois jours ; mais, à cause d’une trépidation de la jambe, 
l'opération a duré une demi-heure au lieu de cinq à dix minutes sous le chloro- 
forme. — Dans le second cas, Segond devait faire une petite opération gynéco- 
logique. La ponction pratiquée, il a été impossible de pousser l'injection. La 
malade a eu cependant de la céphalée pendant trois jours. — Le troisième malade 


était un homme que Segond a opéré pour une affection du scrotum. Il avait déjà 


été une fois rachicocaïnisé et il avait eu des maux detête. Cette fois, pas de céphal- 
algie, mais il a présenté une trépidation intense à cause de laquelle l'opération 
a élé plus longue. — Enfin, dans le quatrième cas, il s'agit d'un nerveux atteint 
d'un rétrécissement de l'extrémité inférieure du rectum. Aussitôt après la cocai- 
nisation, il est devenu excessivement päle et un tremblement s’est emparé de tout 
le corps. Ce tremblement a persisté pendant toute la durée de l'opération, qui a 
été de une heure à cause des interruptions forcées qu'elle subissait. Pendant toute 
l'après-midi Ja pâleur a persisté, le pouls était pelit, et ce n’est que dans la soirée 
que l’on a élé rassuré. 

CHAPUT répèle que la ponction préventive présente des avantages incontes- 
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tables. Dans une centaine de cas, il est ainsi parvenu à éviter la céphalalgie, et si 
la malade de Segond en a eu malgré cette ponction et sans injection, cela ne tient 
qu'à une susceptibilité particulière. Quant au tremblement, on peut empècher 
qu'il ne se produise en donnant au malade, une heure avant l'opération, une 
polion contenant XX gouttes de digitale el de la morphine. 

WALTHER estime que, pour ce qui est de la malade citée par Broca, si la faute 
de se lever et de marcher peut être incriminée pour aggraver les accidents, elle 
ne peut les avoir créés. 

Poirier a déjà dit que, sur cinquante ponctions, deux fois il lui était arrivé de 


ne pouvoir pénétrer dans le canal. Cela parait dd à ce que, chez certains individus. 


âgés, il s’est formé une sorte d'ossificalion des tissus fibreux qui s'opposent au 
passage de l'aiguille. 

Reczus ne sait si des altérations de la cocaine, injectée dans le canal rachidien, 
&euvent déterminer des accidents. En toul cas, sous la peau, il suffit de stériliser 
celle qui est fournie par l'hôpital, et rien d'anormal ne se présente. 

Sawartz a, depuis’ sa dernière communication, pratiqué vingt rachicocaini- 
sations. Dans tous les cas, le résultat a été bon et sans. accidents. C'est une 
série heureuse. 

Turrier. — En ce qui concerne l'action de la ponction sur la céphalalgie, il est 
possible qu’elle soit réelle ; Loutefois, il faut savoir que les maux de tête peuvent 
disparaître d'eux-mêmes au bout de quelques heures. 

Pour les accidents, il faut les diviser en accidents immédiats, d'origine bulbaire, 
contre lesquels il n'y a qu’un seul moyen de lutter : la respiration artificielle. 
Quant aux accidents à tardive échéance, ils sont dus à une irritation méninzée. 

E. F. 


ERRATA POUR L'ANNÉE 1901 


Dans le n° du 15 juillet,article de J. Hertz et X. RENDER, la légende de la figure 1 
doit être placée sous la fig. 2 et réciproquement. 

Dans le n° du 15 août, p. 734, dans le titre, au lieu de: PIERRE SANXOCCHKIXE, 
lire PIERRE GaANNouCHkINE. Dans le même article, p. 737, ligne 5 à partir du 
tableau IV, au lieu de : nous nous décidons d'affirmer, lire : nous ne nous décidons 
pas à affirmer. Dans le n° du 30 septembre, p. 912, analyse n° 944, ligne 3 à 
partir du bas, au lieu de : lésion extraspinale, lisez : lésion intraspinale. A la page 
suivante (913), ligne 18, au lieu de : associée, lire consacrée. 

Dans le n° 22, à la page 1109 {mémoire original de L. Haskovec), ligne 17, au 
lieu de: l'anémie de Neflel, lire : l'atrémie, et ligne 31, au lieu de : Vastasie-abasie, 


lire : l'astasie. 
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1169. 

— du cerveau. craniectomie temporaire (Nanti, 48. 

— du cerveau d'origine traumatique (Centre cortical 
des fonctions de l'estomac d'après un cas d’ —) 
(Sorter et Der AGExIÈRE), 1103. 

— du cervelet (Otite moyenne purulente chronique. 
paralvsie faciale, —) (Lownann et CanocHr). 408. 

— du cervelet. rvthme de GCheyne-Stokes (Waten- 
HoUsE). 1117. 

— du lobe temporal droit du cerveau d'origine 
inconnue (LAGRIFFF), 500. 

Abducens. origine centrale (Gurnver), 11, 349. 

Acathisie (Haskovec), 1096, 1107. 

Aocessoire de Willis (Suture de l — au facial 
dans la paralvsie faciale) (Banaaco-Ciatenca), 
910. - 

Accouchement provoqué pour un cas de névrite 
périphérique alcoolique (Lerace et SAIXTONX). 634. 

Achondroplasie (Dr Bucx), 549. 

— (A propos d'un cas d’ —) (Cestas), 1239. 

— chez un adulte (Cont evitse), 688. 

— deux cas avec examen histologique des os et du 
système nerveux (Dunaxte), 312, 

— (Etude radiographique d'un cas d' —) (Crsran et 
Ixrroir), 437. 

— examen histologique (Porak et Drnaxrr). 252. 

— (Quelques remarques sur Il’ —) (Avent), 1240, 

Achondroplasiques adultes, deux observations 
(Apgar), 1240. 

Acoustique (Relations centrales) (WynovnorF), 981. 

— terminaisons intra-cérébrales, connexions (Wynoc- 
BOFF), 183. 

Acromégalie (Vrnzinorr), 949. 

— (Fixzi), 1052. 

— aigué maligne (Guarer), 547. 

— deux cas (Breton et Micnact), 312. 

— sarcome du corps pituitaire (Mexpes.), 1053. 

— un cas (Wittins). 312, 

— un cas atypique (Packard), 253. 

— un nouveau cas avec autopsie (Fennanp), 271. 

Acroparesthésie, un cas (VehRiEsr), 1012. 

Actinomyoose généralisée alfectant Je cerveau 
(Nigiri), 1116. | 

Adénolipomatose symétrique à prédominance 
cervicale chez la femme (Lavxois et Bensavor), 
953. 

— symétrique à prédominance cervicale el son trai- 
tement (Boxxeroxp), 509. 

Adipose douloureuse (Achano et Lavsry), 419. 

— (Roux et Viraxr), 381, 

— avec arthropathies multiples (Réxon et Hesrz), 
704. 


REVUE NEUROLOGIQUE — IX 


Adipose (\ulopsie d'un cas d” — avec examen 
_Microscopique) (Dencuw), 239. 

— (Fibres à myéline dans la pie-mére de la moelle) 
(Dences et Smiren), 222, 

— forme légère (AcuarD et Larry), 553. 

— mala tie de Dercum (Simtonesco), 557. 


Agénésie bilatérale des lobes frontaux (Macaics . 


Dip), 459. 

Agnosie (Revue générale sur I" —, cécité psychique) 
(CLAPARÈDE), 406. 

Agrammatisme infantile (Lispuaxx), 683. 

Agraphie et alexie (Roskxnacu). 22. 

Akathésie (Hasnovec), (096. 1107. 

Akinesia a/gera (Bnuwazzi), 958. 

Albuminurie et glycosurie syphilitiques propable- 
ment d'origine nerveuse (J. Roux), 1095. 

— familiale (Loxps), 207. 

Alcoolique (Accouchement provoqué pour un cas 
de névrite —) (Lepace et SaIXTON), 634. 

— (Le forme ataxique de la polynévrite —) (Hoxu.), 


— (Mort foudroyante par rupture du cœur chez un 
malade syphilitique et —) (Buvar), 103. 

— {Pyromanie d'origine —) (Horve), 962. 

— (Remarques sur quelques cas de délire — aigu à 
tendance systématique) (Mlie Oica Brasnikorr), 

04. 

— (Un nouveau signe physique spécial À l'intoxica- 
tion —, le signe de Quinquaud (Avery), 1044. 

Alcooliques (Contribution à l'étude de la fréquence 
dela tuberculose chez les alcooliques) (Impact), 
599. 

— (Troubles de la motilité à début aigu avec symp- 
tomes d'ataxie cérébelleuse chez des — (BEcHTE- 
new), 409, 

Alcoolisme (Action de I’ — sur la production de 
l'idiotie et de l'épilepsie) (Bocratvitie), 937. 

— chez la femme (Car), 608. 

— comme cause de la paralysie générale (Serittt), 
1183. 

— congénital (Paci. Rexavt), 899. 

— dans le quartier Saint-Antoine (Massanp), 899. 

— (De quel ues traitements de I’ — et de celui 
employé à Vasile de Céry) (De Manrixes), 610. 

— etparalvsie générale, rapports (CHanteminie). 513. 

— et paralysies par compression (GuiLraix), 480. 

— et tuberculose, rapports (Keryxack), 1052. 

— (Influence de I’ — sur le développement de l'orga- 
nisme (Reytz), 20. 

— (Sur les troubles passagers de la conscience dans 
|” — et leur importance médico-légale) (Moss), 
257. 

Alexie et paragraphie (Rosexsacu), 22. 

— spéciale malgré une bonne acuité visuelle après 
l'atrophie scotomateuse du nerf optique (Horn), 
416. 

— Nurdité corticale avec par — et hallucinations de 
l'oute due à des kystes hydatiques du cerveau) 
(Seniecx et Micxor). 64. 

Algidité centrale prolongée chez deux paralytiques 
généraux (Jorrnov), 826. 

Algie ¢motivanelle (Localisation d'une — dans un 
testicule anormal) (Fsne), 878. 

Aliéné (Histoire de la question du criminel — ) 
(SIEMERUING), 259. 

Aliénés. Asiles aux Etats-Unis (SmirLorr), 369. 

— (Contraction idio-musculaire chez des —) (Berng- 
TEIN), 994. 
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La température des tabétiques, par P. Marre et G. GuILLAIN.............-4- * 101 

Sur la topographie des troubles de la sensibilité cutanée dans la syringo- 
myélie, par G. Hauser et L. LonTAt-JAcoB...,...... css essor 10 

Les névromes médullaires duns la syringomyélie, par G. HAUSER............. 304 


Adipose douloureuse avec arthropathies multiples, par Louis Réxon et Jeax Hertz. 704 
Radiographies d'un cas de maladie de Paget, par Lccren Hupeco et Jean Herrz. 706 
Des troubles radiculaires de la sensibilité et des névromes de régénération au 





cours du mal de Pott, par MM. Toccne, THonas et Lontat-JacosB..........-. 18 
Tumeur du lobe frontal, par R. Cestan et LEJONNE...,......... sossvssnsousee ‘ll 
Lésions des cellules des ganglions rachidiens dans certaines formes de polyné- 

vrites, par CL. PniciprE et B. E1D5..... Cee meee ess snsnssss sense si 
Contribution à l'étude histologique du mal de Pott cancéreux, par OBERTHUR.. 312 


Pachyméningite hémorrhagique et myélite nécrotique et lacunaire tuberculeuses 
sans mal de Pott. Paraplégie flasque apoplectiforme, par Enxesr Dupré et 


G. DELAMARE wc. cee cence cece cece cece cserncenes ee reece cc ween cree eenaee 113 
Gommes syphilitiques au cours du tabes, par GEORGES GASXE................ 113 
Pseudo-tabès après une coqueluche, par M. SimIoxesco.. ........ cnoscrre .…. ‘18 
Étude d'un cas de paraplégie diabétique, par G. MARINESCO................... r 
Fréquence relative des arthropathies nerveuses dans les myélopathies, par 

G. ETIENNE........ seca c eect teense eueceeeetenceseeessecuess oe escnccccncee 721 
Hémiplégie. Association hystéro-organique. Valeur du signe de Babinski, par 

Cn. MIRALLIÉ .......... ponssossemerese Cove reeeees mec ceed e eee cert ecer ans 12 
Ecchymoses spontanées dans la neurasthénie, par Ca. MiRaLLik........ su... 1% 
Aphasie d’articulation sans aphasie d’intonation, par E. Brissacp............. 7% 


Séance du 7 novembre. 
Torticolis mental surajouté à des mouvements hémichoréiformes. Guérison du 


torticolis. Amélioration générale, par E. Ferxpez et Henry MEIGE.......... «- 1065 
Une famille de myopathiques avec déformations anormales, par R. Cesrax et 

LEJONNE..... cece tee e ener ceens Cocca cece cette eos nenoerenenes esse -. 1088 
Un cas de tumeur cérébrale avec autopsie, par Kurprec et Jarvis............. 1069 
Diagnostic des poliomyélites et des névrites aiguës à propos de deux cds de 

monoplégie crurale, par E. BrissauD et P. Loxpe....................,..... 1059 
A propos des tics et troubles moteurs chez les délirants chroniques. Du syn- 

drome musculaire comme signe pronostique, par Henri Duroun............. 1069 
Ankyloses généralisées de la colonne vertébrale et de la totalité des membres, 

Pal APERT........esessemessssssssessoese Cece eee teen etre eee eee neeecenee 1073 
Définition de l’hystérie, par J. Bagixskr...........,..............,., ........ 1074 
Deux cas d'hémichorée organique avec autopsie, par ToucHr.................. 1080 
Deux cas de porose cérébrale, par GEORGES GUILLAIX.......................... 1082 
Sur une forme d’hypertrophie des membres. Dystrophie conjonctive myélopa- 

thique, par E. RAPIN 2... ccscc cece ccc cere cece cence ene te teat essences 1083 
Sur les trophoedémes, par HENRY MEiGe..................................,.. 1085 
Sur quinze cas nouveaux d’élongation trophique, par A. CmiPauLT........,... 108: 


Sur la physionomie et le moment d'apparition des lésions cadavériques dans 

les centres nerveux du lapin et du cobaye (méthode de Nissl). par Mavaice 

Faunk et LAIGNEL-LAVASTINE.............,......,.. Occ tee e cece eenewees 1089 
Lésiousanatomiques dn névraxe d'un anencéphale, par N.Vascuipeet O.VrkPas. 1083 
Glycosurie et albuminurie syphilitiques probablement d'origine nerveuse, par 

J. 5X0) bo. PP een s os sno sms sssssessosensuee 1095 
L’acathésie, par L. Haskov EC........ pensons geen eee eee sec c cece eaeeee 1096 


Séance du 5 décembre. 


Volumineuse tumeur de nature tuberculeuse observée chez un enfant, par 
LENOBLE et AUBINEAU.. 0... e®eete 20.50.0000 5200000 etes, 119 
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Aphasie (De la 
d'aphasie) (Rocbxerr). 1003. 
— de Pick (Contribution à l'étude des aphasies par 


rte de l'imagination dans un cas 


lésion des centres d'arrèt 
(Toucur). 151. 

— (Endocardite végétante avec embolies multiples 
et — au cours d'un rhnmatisme articulaire 
aigu) (Barnier et TorLeuEn), 599. 

— hystérique (Guitsatn), 385, 436. 

— motrice (Torcur), 306. 

— motrice. étude anatomo-clinique et physiologique 
(Feaxaxo BrrxHEIM), 503. 

— motrice sous-corticale forme dysarthriqne de 
l'aphasie motrice (Koxic). 1048. 

— rapports avec les maladies mentales (HEu.bnoNxER), 

4. 


du cerveau. —) 


— sensorielle optique (Rosexrriv), 938. LÀ 


— sensorielle el remarques sur la symptomatologie 
des lesions bilatérales des lobes temporaux 
(Biscuorr), 137. 

— traitement (GUurzMaxN). 1136. 

— transcorticale motrice (Ricnerr). 1234. 

— tumeur du centre de Broca (Cane et Pxscanoro), 
690. 

— urémique avec rein kystique (Hendrie Lioyp), 139. 

Aphasies (Contribution à l'étude des — par lésion des 
centres d'arrêt du cerveau. aphasie de Pick) 
(Toucne), 151. 

Apoplexie (Physiologie pathologique de l'attaque 
d' —) (Bixrr-SaxGié), 227. 

Appendicite (Atrophie persistante des muscles 
sous-épineux, petit rond. trapèze, grand dentelé 
droit, survenue chez un ancien syphititique ala 
suite d'une appendicite compliquée d'infection 
intestinale secondaire et de phlébite fémorale) 
(Borxzt), 164. 

— dans les familles nerveuses (ApLFR). 868. 

Aptitude (Sur 1’ — aux mathématiques) (Mostus). 

+ 


Aqueduc de Sylvius, anomalie de formation 
(Oprennem), 1116. 
Arabes syplilitiques (De la rareté des accidents 
nerveux chez les —) (“curne), 560. 
Arachnoide. inflammation ossifiante (Binovts-Bia- 
LINICKD). 940. 
— (L'analgésie par injection de cocaïne sous I’ — 
lombaire en chirurgie) (Pxvernane), 965. 
— (L'anesthésie au moven d'injections de cocaïne dans 
1 — lombaire) (Pasteca et Lovisoxi). 320. 
-lombaire (De Vanesthésie médullaire par injec- 
tions de cocaïne sous I’ —) (Pitesci, Turrien, 
Sevenkant, Nicorerri). 42, 43. 
Voir : Cocaïr. 
Arachnoïdienne (Analgésic sous —) (Macoxerre). 


553. 

— (Dusoxt), 553. | 

— (Expériences sur l'injection sous — de cocaïne. 
technique, effets circulatoires) (Turrinn et 


Haution), 740. 

— (Analgésie par les injactions sous — de cocaïne : 
application à la chirurgie des voies urinaires) 
(SALWON), 092. 

— (Mécanisme de l'anesthésie par injections sous — 
de cocaïne) (Turrien et Hazuion1, 319. 

Arachnoidite ossifiante (Binouza-Riauinirni). 600. 

Aran-Duchenne (Atrophie musculaire progressive 
simulant le type — chez un syphilitique) (Lax- 
sois et Lévy}, 565. 

— (Syringomyélie avec amyotrophie du type —) 
(Jacixro DE Leo), 99. 

— (Un cas d'atrophie segmentaire ou atrophie mus- 
culaire progressive type —) (Vax Genccuren). 

df. 

Argyll-Robertson (Méningo-myélite svphilitique 
avec signe dad’ —) (Crsray), 28. 

Arsenical (Zona —) (Betmansy), 514. 

Art, nerfs et éducation (Rossoumy). 929% 

Artéres réliniennes (Formation d'anastumoses entre 
deux — dans un cas dembolie de l'artère cen- 
trale de la rétine) (RoENIGSHUEFER). 305. 

Artérioscléreux (De l'origine urémique de lan- 
gine de poitrine des —) (Gitnent et GanNiER),410. 

Artério-solérose cérébrale et ses suites (Prousri. 
934. 


Ré coll Re. DS Ow 7 Ve ON Re eee 
A) V EE 7 a ae . ai "~f . 7 Pel , ¢ 
° : . : 


+ 


1255 


Arthrite aul:ylosante de la colonne vertébrale et 
des grosses articulations (Cowiecewsni, 141. 
Voir : Sroxpyose. 
— vertébrale, atrophie musculaire consécutive (Po- 
POFF). 902. 


Artbritique (la pseudo-paralysie générale —) 
(Coxso), 104. 
Arthropathie et  péri-arthropathie nerveuse 


(G. Eriraxe), 559. 

Arthropathies du tabes trophique. radiographie 
(Dcrné et Drvaux), 245. 

— (Etude sur le syndrome de Parkinson, modalités 
et associations, —) (Giri1). 100. 

— multiples dans Vadipose douloureuse (Réxox et 
Hertz). 704. 

— nerveuses. fréquence relative dans les myélopa- 
thies (Eriexxe), 721. 

— verlébrales dans le tabes (\sanik), 244. 

Articuleire (Un cas d'atrophie ab —) (Van Ge- 
HUCHTEN), 251. 

Articulaires (Etude anatomo-pathologique et patho- 
génie des lésions — myopathiques) (De Gaciesac), 
706. 

Articulations (Les atrophies musculaires dans les 
lésions des — et des os) (Pororr), 1015. 

Asiles d'uliénés. personnel secondaire (Tacret), 827. 

— des aliénés aux Etats-Unis (SwEsorr), 369. 

Asphyxie des extrémités. rôle étivlugique de la 
tuberculose (Réxo\). 42. 

— locale des extrémités dans Jes états pathologiques 
bulbo-protubérantiels (Lecienc), 206. 

Voir : Raysavp. 

Aspirine dans le traitement des douleurs du tabex 
(Marchaxn). 874. 

— étude chimique, physiologique et clinique (Lino), 
475. 

Associations (Sur l'influence des différentes lec- 
tures sur la marche des —) (Lazovasny), 131. 

Astasie-abasie. \kathesie (Haskovec:. 1096, 1107. 

— hystérique (Ttnniky). 366. 

— hystérique. Marche sur les genoux et sur les 
avant-bras. Exagération du réflexe patellaire. 
Parésie des deux avant-bras et des mains sans 
anesthésie. Durée de l'affection : quaire ans. 
Guérison instantanée. complète et durable par la 
psychothérapie (Tene), 869. 

Asthme (\ccés d'origine hypo-thyrotdienne) (Ley), 
1016. 

Asynergie et hémi-tremblement d'origine cérébello- 
protubérantielle (Baninsnt), 260, 422. 

Ataxie cerébelleuse aigu (Cusirzen), 307, 

— cérébelleuse (Troubles de la motilité à début atygu 
avec svmptômes d'— chez des alcooliques) 
(BecuTEREW). 409. 

— du tabes. traitement par des exercices coordonnés 
Evwis Brawwert), 1136. 

— et polvnévrite (Rotowen Paxpxi. 89%, 

— locomotrice, réflexe tendineux du biceps (BEHREND), 
1006, 

— spinale aigue non tabétique et ses rapports avec 
les autres formes d'ataxie aiguë (Daxa), 1472. 

— (Sur l'anatomie pathologique de l'hérédo — cérehel- 
leuse) (Switanski), 190. 

— tabétique et titubation cérébelleuse selon la doc- 
trine des neurones (Boxaum), 1031. 

Ataxique (La forme — de Ja polynévrite alcoolique), 
(Hoste), 249. 

Athéto-choréique (syndrome —) (P. Loxpe). 274. 

Athétose (Contribution à l'étude anatemo-patholo- 
gique et clinique de l'hémi —) (Merrirrzsasc), 
06. 

— (Sur Vhéemi —) (Rovoseer). 100. 

Athétosiques (Mouvements dans le tabes) (Boxer), 
DIS, 076. 

— (Mouvements — dans le tabes. nouvelle observation 
et note additionnelle) {(Borxr ri. 639. 

— (Sur les mouvements — dans le tabes) (Raskixr), 
Jo. 

Atlas (Fusion congénitale de l— et de l'occipital) 
(rene), 949. 

— (Fusion congénitale partielle de l'occipital et de 
Pm) CRecxacr ns Wo, . 

— topographique de la muelle épinière (Bntcr), 
324. : 
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Suile de la discussion : BRISSAUD, CESTAN, CROCQ.......................... eee 
Paraplégie spasmodique dans un cas de compression de la moelle dorsale équi- 
valant à une section. Communication par E. BrissauD et E. FELXDEL......... 
Deux cas de tumeurs ayant détruit le neuvième segment dorsal de la moelle et 
créé une paraplégie spasmodique permanente. Communication par Rarwoxp 


et Cestan. (Discussion : BRISSAUD.). 0.0... esse cusssse 
Quelques considérations sur le mécanisme physiologique des réflexes. Com- 
munication par Mancuaxp et Vurpas. (Discussion : Pitnes.:... occ ececencees 
Algidité centrale. prolongée chez deux paralytiques généraux. Communication 
par Jorrroy. (Discussion : BOURNEVILLE, DUPRÉ).............,,........ so... 


Sur le personnel secondaire des asiles d'aliénés. Rapport par Tacver. (Discus- 
sion : GiRAUD, BOURNE VILLE, DOUTRERENTE, BRIAND, DROUINEAU, Rayneat, Dour- 
SOUT, TRÉNEL, EWOFF, VALLON, BALLET. )............,...........4. enssns.ee 

Stasobasophohie. Communicalion par Dupré et DELURME...................... 

Rôle de la syphilis, de l'alcoolisme et des professions insalubres chez les 
parents dans l'étiologie. de l'idiotie. Communication par BounnEVILLE........ 

Sur la recherche des microbes dans le cerveau, le liquide céphalo-rachidien, 

.le sang, dans 200 cas de troubles mentaux et nerveux. Communication par 
MAURICE FAURE et LAIGNEL-LAVASTINE....... cnrs. cnrs susnsosesues 

Deux cas de troubles mentaux toxi-infectieux avec lésions cellulaires corti- 
cales. Communication par LAIGNEL-LAVASTINE. (Discussion : Ballet.)......... 

Sur la théorie de l’obsession. Communication par L. ArNaub. ( Discussion : Récis). 

Exemples de malformations des membres chez les dégénérés. Communication 
par BOURNEVILLE....,,..... ween cece cece ere ene e nen ceceres se ceecccees wevee 

Traitement médico-pédagogique des enfants idiots. Communication par 
BOURNEVILLE....0. ecco cc cee ccenees cnrs css emcee taser ees 

Les troubles unilatéraux de la mimique faciale (hémi-mimie) chez les nerveux. 
Communication par Lannois et PAUTET........... rss. soso. css... 

Observation de sein hystérique. Communication par M. Lanvois sensor. .- 

La barbe chez les aliénées. Communication par Durré et DurLos............ 

Catatonie et insuffisance rénale. Communication par Réçis et LALANNE...... 

Phantagénie physiologique. Communication par RayNonpeav. (Discussion : 
E. Duras.) .....,................. PEPETE ETS TEE TEETEE oe 

Insolation et psychoses. Communication par Recis......... uses 

Pseudo-tumeurs gazeuses du tube digestif chez les enfants. Communication 
par Justin LEMAITRE....,,.,......... cosoresssossesesse PERTE ETES TEE ence 
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Bromure de strontium. traitement de l'épilepsie 
(Tocnaiir). 516. 

— (Traitement de la morphinomanie par le —) 
(Cuuncn), 45. 

Bromures (L'hypochloruration et l'actton des — 
dans l'épilepsie) (Lauren). 910. 

— (La tolérance des — chez les épileptiques âgés) 
(Ca. Fans). 516. 

Broncho-pneumonie infantile et 
croisée (GaLLeTra), 863. 

Brown-Séquard (Sur la paralysie de —) (Opren- 
Heim), 199. 

— par gliome de la moelle (Hexxenenc), 1125. 

_— Syp ilis médullaire précoce avec syndrome de —) 
(Brousse et Arpin-Decrai), 543. 

— (Syndrome de —) (Fraxcois). 1009. 

Brûlure électrique du nerf cubital, tumeur cicatri- 
cielle, opération (Drcrory), 1016. 

Bulbaire (Paralysie — aiguë chez une enfant) 
(KorLanrrs), 744. 

— (Paralysie — asthénique avec autopsie) (DésEnixe 
et THomas), 3. 

— (Paralysie — supéricure chronique) (Hvpovennic), 
243. 


hémiparésie 


— (Sur les formes atypiques de la sclérose latérale 
amyotrophique à début —) (SCHLESINGER), 139. 

— (Tabes —) (Drnovr). 684. 

_ (Tabes a type — inférieur) (Laubé ct Santos), 
541. 

— (Urémie lente à forme — avec crises d'angoisse, 
Cheyne-Stokes et  hémorragies  intestinales 
(Loxox), 938. 

Bulbaires (Les symptômes — dans la syringomyélie) 
(Maixsen), 939. 

— (Paralysies — d'origine vasculaire, anatomie pa- 
thologique) (Ma.eierF), 305. 

, cancer du plexus choroïdien du IVe ventri- 
cule (Cnarinorr). 1163. 

— de l'homme, myélinisation (Hose:). 1113. 

— des vertébrés, spécialement des  pinnipèdes 
(Drassks), 1043. 

— (Gliome du —) (BasrTiaxerst). 1168. 

— (Hémiatrophie du cerveau. ses résultats sur le 
cervelet, le —, la moelle) (Morr et Tuspcorb). 
190. 


C 


Cacodylate de soude (quelques cas de chorée 
traités par le —) (Laynoty). 911. 

Calcifiés (Hvgromas — et granulomes calcaires 
sous-cutanés) (Pnoricnet), 511. 

— (Muian), 511. 

Calotte (Recherches expérimentales sur les voies de 
Ja —) (Prossr). 1110. 

Camphrée (De la méthode de l'eau — pour la me- 
sure de l'odorat) (Saixt-Maunice). 497: 

Cancer de la face. Lésions secondaires dans le 
noyau du facial. Essais de localisations (ParHox 
et Savoc), 1045. 

— (de la langue) (Pannox et Gozpstrix), 1046. 

— du plexus chorotdien du [Ve ventricule (CHATILOFF). 
1168. 

— secondaire à un squirrhe du sein, compression 
de la moelle cervicale, brachiale et paraplégie. 
monoplégie spasmodique (Rsxoc). 199. 

Canoéreuse (Sténose — du pylore, crises épilepti- 
formes résultant vraisem lalhement de fermen- 
tations anormales dans l’estomac dilaté) (Couge- 
maLx et Hcrtez), 757. 

— (Trois cas de généralisation — sur le système 
nerveux périphérique) (OBEenTHüR), 277. 
Cancéreuses (Paraplégie douloureuse des —) 

(Toucne). 574. 

Cancéreux (Contribution à l'étude histologique du 
mal de Pott —) (OnenTaun). 712. 

— (Deux goitres —) (Parst), 903. 

Capsule externe (Quatre cas d'hémianesthésie par 
hémorragie de la —) (ToccHr). 1205. , 

— interne, localisations fonctionnelles (J. Anapix), 
1114. 

-Caroinomateuse (Pachyméningite —) (HrLix- 
DALL), 29. 
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Carcinose. allérations nerveuses (De Buck). 998. 

— Maladie systématique des cordons latéraux dans la 
—, évoluant cliniquement sous l'aspect de In 
paralysie spinale spasmodique (Meven). 193. 

Carie dentaire (Névrose dans le domaine du 
plesus cervical et brachial par suite d’une —) 
(Hesse). 316. 

Cataleptiques (Des états — dans les infections et 
les intoxications) (Latrox), 903. 

Catatonie et insuffisance rénale (Régis et Latannr), 
840. ; 

— état actuel de la question (Netsskr), 256. 

— (Sur la —) (Heverocn), 633. 

Catatonique (Affection de la forme — consécutive 
aux traumatismes de la tête) (Mcrazr). 256. 
Cavités médullaires et mal de Pott (Trouas et 

Hausen), 117, 168. 

Céoité (Ophtalmoplégie totale et complète, avec —) 
(Vicounoux et LaicxsL-LavasTixE), 696. 

— psychique, revue générale sur l'agnosie (Crara- 
RéDF), 406. 

— réelle transitoire dans l'hystérie (Hartay), 254. 

— verbale pure (Rams). 504. 

Cellulaire (Réscau endo — de Golgi dans les élé- 
ments nerveux des ganglions spinaux) (Soukna- 
NoFF), 1228. 

Cellulaires (Deux cas de troubles mentaux toxi- 
infectieux avec lésions — corticales) (Laicxer.- 
LAVASTiNE), 833. 

Cellule des ganglions spinaux dans l'inanition 
(Manrixorri et Tinks), 890. 

— nerveuse, coloration des cylindraxes (Karian), 987. 

— nerveuse, courte vitalité congénitale (Ap.FR), 
681. 

— nerveuse dans les psychoses (Mrven), 931. 

— nerveuse, dégénération (Morr). 133. 

— nerveuse, détail de structure (De Bcex et De 
Moon), 984. 

— nerveuse, développement; canalicules de Holgren 
(Fracmito), 464. 

— nerveuse du cœur du lapin (M. Fanua-Kowska), 
497. 

— nerveuse en pathologie humaine et méthode de 
Nissl (Pauarre et pz Gornanv), 132. 

— nerveuse (Etude des différents états fonctionnels 
de la — corticale au moyen de la méthode de 
Niss! (Vax Dunaus), 985. ‘ 

— nerveuse, rapports existant entre le réseau péri- 
hérique et le tissu ambiant, et coexistence des 
brilles de Bethe et du réseau fibrillaire (Do- 

NAGGIO), 463. 

— nerveuse, réseau endo-cellulaire de Golgi (Sov- 
KHANOFF), 1228. 

— nerveuse (Revue de l'étude contemporaine sur la 
structure fine de la —) (SouKHANOFF), 464. 

— nerveuse (Subtiles fibrilles entre les mailles du 
réticulum périphérique de Ja —) (DoxAGcio), 
1162. 7 

— nerveuse, une modification de la méthode de 
Golgi (Gupprx), 742. 

— pyramidale, pathologie et localisations motrices 
dans le télencéphale (Sano). 498. 

Cellules de l'écorce dans la démence sénile ([La- 
zourski), 18. 

— de l'écorce cérébrale, lésions cadavériques (Mav- 
nick FAURE et LaIGNEL-LAVASTINE). 562. 

— de la moelle (Les fortes irritations de la peau 
sont-elles capables de provoquer des modifi- 
cations des — ) (SWiTALSKI), 235. - 

— des ganglions rachidiens dans certaines formes 
de polynévrites (Paire et Eivk). 711. 

— du cortex, altérations à la suite des résections du 
sympathique cervical (Braci). 860, 

— du ganglion de Gasser, altératious après le nerf 
lingual (LEXER). 353. 

— du noyau du facial. lésions secondaires à un 
cancer de la face (Pannox et Savou), 1045. 

— du noyau de l'hypoglosse. lésions secondaires à 
un cancer de la langue (Parnox, et Gurpsreix). 
1046. 

— motrires corticales (Conditions de l'apparition et 
signification de l'aspect variqueux des pro- 
longements protoplasmiques des — ) (fvanorr). 
465. 
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Atonie des muscles générale et localisée dans le 
premier âge de l'enfance (Omrexueim), 207. 
Atrophie bilatérale des muscles moyens fessiers 

(ToucHe), 865, 

— des interosseux dans la méningo-myélite syphili- 
tique (Liox), 605. 

— des tubercules mamillaires en relation avec un 
ramollissement des centres corticaux de la vision 
(P. Mani et FERRAND), 63. 

infantile (Mouse), 1054. 

(Biacuer), 1054. 

icexen), 1054. 

Joux Lover Morse), 1054. 

museulaire à la suite d'une arthrite vertébrale 
(Pororr). 952, 

— musculaire abarticulaire (Vix GenToHTEN), 201, 

— musculaire (Contribution à l'étude des lésions de 
l —) (KorLaniTs), 200. 

— musculaire (Contribution à la maladie de Thomsen 
avec considérations particulières sur | — qui 
survient dans cette affection) (Horrwany), 865. 

— musculaire dépendant de laltération des nerfs 
(Casazzay, SOL. 

musculaire, deux cas (G. pe Pastrowicn), 509. 

— musculaire du type péronier, deux cas (OWEN 
Cawpnrin), 251. 

— musculaire et impotence fonctionnelle par insuf- 
fisance rénale (Drschaues), 1O16. 

— musculaire myélopathique. arthropathie et péri- 

arthropathie ((&r, Erinxse), 559, 

musculaire myopathique (Laicnes- LAVASTINE), 
uU9. 

musculaire myonathique avec déformations anor- 
males (CESTAN et Lrioxxe), 1068, 

musculaire neurotique (Casazza), 361. 

musculaire primitive (GLORIEUX), 1015. 

musculaire progressive (Wyss). SUS. 

musculaire progressive Aran-Duchenne (Vax 
GEHUCNTEN), 204. 

musculaire progressive, 
Browns), 1240. 

musculaire progressive chez une fille de 11 ans 
(Baumken et Lenox), 362. 

— musrulaire progressive héréditaire spinale dans 

l'enfanc: (HorFuaNN). 804. 

— musculaire progressive, 
Maxon, 1053. 

— musculaire progressive simulant le type Aran- 
Duchenne chez un syphilitigue (Laxxois et 
Lévy). 865. 

musculaire progressive spinale chez l'enfant 
(HorpwMann). 1053. 

— musculaire progressive spinale héréditaire chez 
l'enfant (Horrwann), 364. 

— musculrre progressive, suture des omoplates 
(Ennuaubr), 4435, 

— musculaire pseudo-hypertrophique (Kotvanits). 

400. 

— (Ress), 90f. 

— musculaire riflexe, étude expérimentale (Micxor 
et Many), 251. 

— musculaire, sa nature, el réflexes tendineux dans 
les mvopathies (Leni), 525, 072. 

— musrulaire (Sur la conservation des fonctions des 
membres dans l' — Charcut-Marie) (G.GuiLLalN), 
as, 

— musculaire (Svringomyélic avec — du type Aran- 
Duchenne) (Jacinro vi Leos), 99, 

— neurolique primitive ayant quelque ressemblance 
avec une névrite multiple (Dencem), 252. 

— optique de Fuchs (GRFFF), 93-4. 

— persistante des muscles sous-épineux, petit rond, 
trapeze, grand dentelé droit. survenue chez un 
ancien svphilitique à la suite d'une appendicite 
compliquée d'infection intestinale secondaire et 
de phlébite fémorale (Botser), 164. 

— segmentaire où atrophie musculaire progressive 
Aran-Duchenne (Van GERUCHTEN), 254. 

— scotomateuse stationnaire du nerf optique (Sur le 
régime lacté dans le traitement del’ — et sur 
une alexie spéciale malgré une bonne acuité vi- 
suelle après guérison relative) (Hot). 416. 

— tabétique des nerfs optiques, traitement (Dew- 
CHERI), 319. 


Pld 


autopsie (Sacus et 


séméiologie (Kurt 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEES 


Atrophies musculaires dans les lésions des artnx- 
ations et des os (Pororr), 1015. 

Audition colorée fnmiliale (Laicsev-Lavasnve, 

52. 

Automatisme ambulatoire (Bcrsii. 103. 

Auto-représentation de l'organisme chez quelque 
hystériques (Cowan), 499. 

Aveugles (De la sensation tactile chez les — \ B- 
KILEFF), 930. 


Babinski (Contribution à l'étude du réflexe plantaire 
basée sur sept cents examens faites en sue dela 
recherche du phénomène de—) (Watrtos et Paru, 

88. 

— (Hémiplégie. Associatton hystéro-organique. Valem 

du signe de — ) (Nina), 722. 
Voir : Rercexes. 

Bacoelli (létanos traumatique. traitement parla me- 
thode de — guérison) (Detorel, 104. 

Barbe chez les ali¢nées (Deere et Durros), 83, 

Basedow (Maladie de — ) (Bauxo}, 1182. 

— (Anatomie pathologique de ja maladie de —) 

(Kepzion et Zaxrerowsan. 935, 

(Du traitement de la maladie de — par le salics- 

late de soude) (Banrxsnxu), 265. | 

électrothérapie (Lawani, 638, 

et myxaedéme (Jacocrmer), 101. 

et tétanie (Fraisserx), 100, 

(Maladie de — ) (Rasatuss). 867. 

(Maladie de — et hystérie alternes) (Fret. 255, 

(Nouveau traitement de la maladie de —} (Tarr), 

1458. 
(Origine rhino-pharyngienne) (Hawos pc Foucsr asi. 
1182. 

— pathogénie (Gacrmien), 599. 

_ (Syndrome de — post-tvphoidique) iBexoirs. 314. 

— (Thyroidectumie et résection du sympathique pusr 
maladie de —) (Cratis). 147. 

Bégaiement Aystérique (Grittais), $35. 

Benedikt (Le syndrome de —) {tres De LA Tur- 
nerre et J.-B. CHarcor). 197. 

— (Syndrome de —) (Vicovrocx et Lav:ser-Lasas 
TIXE), 660, 730. 

Béribéri. clinique et anatomie pathologique (Rivrr 
et Luce), 603. 

— étiologie (Ersrns), 1015. 

Bibliographique (Répertoire — des principales 
revues francaises pour l'année 1890) (Jeane a, 
873. 

Bier (De la méthode de —) (Recitus), S71, 1137. 

Voy. Cocatxisation. 

Biernacki (Sur le phénomène de —) {T. pe Maton, 
1184. 

Blennorragie (Les accidents nerveux de la —) 
(Derauars), 1176. 

= maladie genérale ou locale (Nruneis), 1174. 

Blennorragique (Sur les atfectiuns nerveo~<s 
d'origine —) (Evtennurs). 792. 

— (Sur un cas de polynévrite généralisée ave: 
diplégie faciale d’origine —) (Raywonn?, 125. 

Blennorragiques (Contribution à l'étude clinique 
des polynévrites —) (ADELIxF). 1052. 

— (Deux cas de polynévrite chez deux —) (Rares 
et Cxstan), 155, 174. 

Bradycardie (Compression du pneumogasirique 

roit, —) (Masoix). 1009. 

Brightique (Du rèle du plexus rénal dans la je- 
thogénie de l'œdème — et de quelques svmp- 
tomes des néphriles) (Stxeai), 1176. 

Brigh es (Ponction lombaire contre la céphaire 
persistante des —) (Marie et Gririain). 760. 

— (Ponction lombaire contre la céphalée des —: 
(Marx). 963. 

— (Basixsniy 963. 

Briquet (Le syndrome de —; un cas de paralrwe 
diaphragmatique) (Roëixson), 91. 

Bromipirine dans le traitement de lépitegne 
(Venuoocex), 546. 

Bromure (la dose suffisante de — et le sigue tle la 
pupille dans le traitement de l'épilepsie) (i785 
DE LA TOURETTE), 147. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEES 1257 


Bromure de strontium. traitement de l'épilepsie 
(Tourauas). 516. 

— (Traitement de la morphinomanie par le —) 
(Cauncn). #5. 

Bromures (Lhypochloruration et l'actton des — 
dans lépilepsie) (Laven), 910. 

— (La tolérance des — chez les épileptiques âgés) 
(Ca. Ferra). 516. 

Broncho-pneumonie infantile et hémiparésie 
croisée (GALLETra), $63. 

Brown-Séquard (Sur la paralysie de —) (Ovrs x- 
HE), 199. 

— par gliome de la moelle (Hpsxenzrc), 1125. 

— (Syp ilis médullaire précoce avec syndrome de —) 
(Brocsse et ARDIN-Devrei.), 543. 

— (Syndrome de —) (FRANÇOIS). 1009. 

Brilure électrique du nerf cubital, tumeur cicatri- 
cielle. opération (Decrory), 1010. 

Bulbaire (Paralysie — aiguë chez une enfant) 
(KoiLarirs), 744. 

— (Paralysie — asthénique avec autopsie) (DéErixe 
et THomas), 3. 

— (Paralysie — supéricure chronique) (Hupovernta), 
y 


— (Sur les formes atvpiques de la sclérose latérale 
amyotrophique à début —) (ScHLESINCER), 139. 

— (Tabes —) (Drnove}. 6N4. 

_ (Tabes à type — inférieur) (Lappe et Saito), 
54$1 


— (Urémie lente à forme — avec crises d'angoisse, 
Cheyne-Stokes ct  hémorragies  intestinales 
(LoxDe), 938. 

Bulbaires (Les symptômes — dans la syringomyélie) 
(Maixxer), 939. 

— (Paralysies — d'origine vasculaire, anatomie pa- 
thologique) (Ma:uierr), 305. 

, cancer du plexus choroïdien du IVe ventri- 
cule (Cnaruorr). 1163, 

— de l'homme, myélinisation (HoseL). 1113. 

— des vertébrés, spécialement des  pinnipèdes 
(Drasexe), 1043. 

— (Gliome du —) (Bastianenin). 116%. 

— (Hémiatrophie du cerveau. ses résultats sur le 
cervelet, le —, la moelle) (Moir et Tutocorp). 
190. 


C 


Cacodylate de soude (quelques cas de chorée 
traités par le —) (LaxNois), 911. 

Calcifiés (Hygromas — et granulomes calcaires 
sous-cutanés) (Pnoricuer), 514. 

— (Mitian), 511. 

Calotte (Recherches expérimentales sur les voies de 
Ja —) (Prowsr), 1140. 

Camphrée (De la méthode de l’eau — pour la me- 
sure de l’odorat) (Satxt-Macnice), 4974 

Canoer de la face. Lésions secondaires dans le 
noyau du facial. Essais de localisations (Parnox 
et Savou), 1045. 

— (de la langue) (Parnon ct GoupsTrix), 1046. 

— du plexus choroïdien du [Ve ventricule (CHaTis0Orr), 
1168. 

— secondaire à un squirrhe du sein. compression 
de la moelle cervicale, brachiale et paraplégie. 
monoplégie spasmodique (Rexou). 199. 

Canoéreuse (“ténose — du priore. crises épilepti- 
formes résultant vraisem laitement de fermen- 
tations anormales dans l'estomac dilaté) (Comse- 
MALE et Hcniez), 757. 

— (Trois cas de généralisation — sur le système 
nerveux périphéri ue) (OuenThün). 277. 

ses (Paraplégie douloureuse des —) 
(Toucne). 573. 

Cancéreux (Contribution à l'étude histologique du 
mal de Pott —) (Onshrnun). 712. 

— (Deux goitres —) (Parat), 903. 

Capsule erterne (Quatre cas d'hémianesthésie par 
hémorragie de la —) (Toccut), 1205. | 

— interne, localisations fonctiounelles (J. Ananik), 
1114. 

-Carcinomateuse (Pachyméningile —) (HrLLeN- 
DAIL.), 29. 


Carcinose. allérations nerveuses (De Buck). 998. 

— Maladie systématique des cordons latéraux dans la 
—, évoluant cliniquement sous l'aspect de la 
paralysie spinale spasmodique (Mrven). 193. 

Carie dentaire (Névrose dans le domaine du 
plexus cervical et brachial par suite d’une —) 
(Hesse). 316. 

Cataleptiques (Des états — dans les infections et 
les intoxications) (Larnox). 903. 

Catatonie et insuffisance rénale (Reécis et Laraxxr), 
84. ’ 

— état actuel de la question (Neisser). 250. 

— (Sur la —) (Heveroca), 633. 

Catatonique (Affection de la forme — consécutive 
aux traumatismes de la tête) (Munarr). 256. 
Cavités médullaires et mal de Pott (THowax et 

Hausen), 117, 162. 

Céoité (Ophtalmoplégie totale et compléte, avec —) 
(Vicouroux et Laicner-Lavastine), 696. 

— psychique, revue générale sur l'agnosie (Crara- 
R£Dr), 406. 

— réelle transitoire dans l'hystérie (Haniay), 254. 

— verbale pure (Ravin), 504. 

Cellulaire (Réseau endo — de Golgi dans les éli- 
ments nerveux des ganglions spinaux) (Soukna- 
NorF). 1228. 

Cellulaires (Deux cas de troubles mentaux toxi- 
infectieux avec lésions — corticales) (Laicxes- 
Lavastine), 833. 

Cellule des ganglions spinaux dans l'inanition 
(Manrixorri et Tinesst), 890. 

— nerveuse, Coloration des cvlindraxes (Kavian), 987. 

— nerveuse, courte vitalité congénitale (ApiFH), 
681. 

— nerveuse dans les psychoses (Mever), 931. 

— nerveuse, dégénération (Motr), 133. 

— nerveuse, détail de structure (De Brew et Dr 
Moon), 984. 

— nerveuse, développement; canalicules de Holgren 
(FracxiTo), 464. 

— nerveuse du cœur du lapin (M. Farwa-Kowska), 
497. 

— nerveuse en pathologic humaine et méthode de 
Nissl (Prusrer et pk GotHarp), 132. 

— nerveuse (Etude des différents états fonctionnels 
de la — corticale au moyen de la méthode de 
Nissi (Van Dunur). 985. ‘ 

— nerveuse, rapports existant entre le résean péri- 
hérique ot le tissu ambiant, et coexistence des 
brilles de Bethe et du réseau fibrillaire (Do- 

NAGGIO), 463. 

— nerveuse, réseau endo-cellulaire de Golgi (Sov- 
KHANOFF), 1228. 

— nerveuse (Revue de l'étude contemporaine sur la 
structure fine de la —) (SouKHANOFF). 464. 

— nerveuse (Subtiles fibrilles entre les mailles du 
reticulum périphérique de la —) (DoxAccto), 
1162. . 

— nerveuse. une modification de la méthode de 
Golgi (Gronkx), 743. 

— pyramidale, pathologie et localisations motrices 
dans le télencéphale (Sanu), 498. 

Cellules de l'écorce dans la démence sénile (La- 
zounski), 18. 

— de l'écorce cérébrale. lésions cadavériques (Mar- 
Rice Faune et LaicNrL-LAVASTIxF), 562. 

— de la moelle (Les fortes irritations de la peau 
sont-elles capables de provoquer des modifi- 
cations des — ) (Switauski), 235. 

— des ganglions rachidiens dans certaines formes 
de polynevrites (Painiere et Eve), 711. 

— du cortex, altérations à la suite des résections du 
sympathique cervical (Biaci), 860. 

— du ganglion de Gasser, altératious après le nerf 
lingual (Lexen), 353. 

— du noyau du facial, lésions secondaires à un 
cancer de la face (Panuox et Savou), 1043. 

— du noyau de l'hypoglosse. lésions secondaires à 
un cancer de la langue (Pannox et Goi.psrein), 
1046. 

— motrires corticales (Conditions de l'apparition ct 
signification de l'aspect variqueux des pro- 
longements protoplasmiques des — ) (IvanorF). 
460. 
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Cellules nerveuses à deux novaux (Saxo, 054. 

— nerveuses, altrations pathologiques dans les 
maladies nerveuses (WLAN Spa kr}. 135. 

— nerveuses (Anastomoses des — dans le système 
nerveux central des vertébrés) (Wonrs Brows), 
ONS. 

— nerveuses dans la fatigue, modifications histolo- 
giques (Prasat), 580. 

— nerveuses de l'écorce cérébrale dans un cas de 
folie pellagreuse (Guiwator), 304. | 

— nerreuses de la moelle, alterations cadavériques 
(Favonsny). 305. 

— nerveuses. lésions consécutives à l'élongation des 
nerfs périphériques et craniens (Maiunesco), 
1166. 

— nerveuses. lésions sous l'influence de l'anémie 
aiguë (De Buck et Dx Moon), 499, 

— nerveuse, modifications histologiques dans la 
fatigue (Puesxar), 134. 

— nerveuses motrices (Recherches cvtomeétriques et 
carvometriques sur les — aprés la section de 
leur eviindraxe) (Manixesco), 465, 

— nerveuses, nouveau mode de préparation (Vassi- 
Liber), ONG. 

— nerveuses, rapports anatomo-cytologiques dans 
les maladies du système nerveux (Leweri\s 
Banner, bah. 

— nerveuses (Structure du noyau et division 
amilosique des — du cobave adulte) (Pennix be 
na Tovene et Maurice Dink), 78. 

— nerveuses (Sur da physionomie et le moment 
d'apparition des lésions cadavériques dans les — 
du lapin et du cobaye) (Facue et Lacnez- 
Lavasrine), LUS89, 

— nerveuses, technique de la coloration (Max Biers- 
cnowsnKY et Max Pin. 497. 

— radiculaires motrices (Recherches cytometriques 
ce carvométriques des — après la section de 
leur eviindraxe) (Mantyesco), ON6. 

Centre cortical des fonctions de l'estomac d'après 
un cas d'abcès du cerveau d'origine traumatique 
(Soren et DésacEenieRe). 1103. 

— cortical visuel (Contribution à l'étude de Fana- 
tumie pathologique de l'hémianopsie d'origine 
intra-cérébrale : examen histologique du cerveau 
dans deux cas de ramollissement de la région 
du céntre cortical visuel) Jounowsny), 783. 

— des mouvements des cordes vocales et de l'émission 
de la voix dans l'écorce cérébrale et les gan- 
glions sous-curticaux (Iwaxow), 762. 

— moteur graphique {INGINANNA). EG. 

Centres corticaus de la vision (Axcetcea, Brnx- 
meiweit, Hbsscnen), 195. 

—rorticaur de la vision (Deux nouveaux cas 
d'atrophie des tubercules mamillaires en rela- 
ion avec un ramollissement des — ) (P. Matue 
et Frnnanp), 64 

— cortieaiur du facial (J. et N. Asvissorr), 987. 

— corliraur du facial et trajet central du facial 
supérieur (Aspissorr), 10. 

— rortirau.r du gout (GoucHKorr), 926, 

— darrét (Contribution à Fetude des aphasies par 
lésion des — du cerveau, aphasie de Pick), 
UToucur), 151, 

— moteurs rorticaux av point de vue de la physio- 
Lovie (Hirzic), 496. 

— nerveus, lesions consécutives à l'élongation des 
nerfs périphériques et cräniens (Manixesco), 
1166. 

— nerveuæ (Paralvsies oculaires post-diphtériques ; 
action de la toxine sur les — ) (Rivaccr), 1050. 

— nerveux (Sur la physionomie et le moment d'ap- 
parition de lésions cadavériques dans les — 
du lapin et du cobave (Maciuice Faune et LaiGxez- 
LAVASTINE), 1089. 


— nervewe (Traité d'anatomie normale et patholo- * 


pique des — ) (Onensrrixen), 1488. 
— alfactifs dans l'écorce (GorcHhort), 926. 
Céphalée persistante des brightiques. ponction 
Jombaire (Mani et Guinan), 760. 9035, 
Céphalo-rachidien (Crvoscopie du liquide — ) 
(Wivar, Sicanp et Ravaui), 679. 
— (Crsoscopie du liquide —. application à Vétute des 
méningites) (WipaL NicakD, et Kavarry, 309, 392. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Céphalo-rachidien (Cvtologie du liquide — dans 
le zona) (Brissacp et Sicann). 606. 

— (Examen microbiologique du liquide — dans je 
zona) (AchanD et Leærrn). 606. 

— (Examen cytoscopique du liquide — dans h 
sclérose en plaques) (Carine), 1433. 

— (Examen du liquide — dans deux cas de méniv- 
gites cérébro-spinales terminées par guëéris-a) 
(Lasse et Casracxe). 751. 

— (Examen histologique du liquide — dans les 
méningo-myélites) (Sicarn et Manon). 354. 

— (Uvtologie du liquide — au cours de quelques 
processus méningés chroniques) (Wipas, Sua 
et Ravacr), 354. 

— (Eléments figurés du liquide — au cours du tabs 
et de la paralysie générale) (Moxow, 354. 

— (Le liquide — dans la cholémie) (Gnssxr et 
Castatine), 309. 

— (Le liquide — dans le tétanos spontané) {Mix et 
Leucros). 1130. 

— (Liquide — dans la cholémie) (Gitprrt et Cas 
TAIGNE). 680 

— (Liquide — et méningite chronique dans< un ‘as 
de maladie de Friedreich) «Barsosx et Canes 1123. 

— (Remarques sur les lésions méningées de la para- 
Ivsie générale, du tabes et de la myélite -vphi- 
tique & propos de la lymphorytoce du liquide — 
dans ces affections) {Nacrorrr), 536. 

— (Résultats cliniques de l'apprèciation ce ba tonicité 
du liquide — par son action sur les globules 
rouges du porteur. Méthode de détermination de 
la tonicité du liquide céphalo-rachidien par sn 
action sur les globules rouges du portetr) 
(Bano), 1123. 

— (Sur la recherche des microbes dans le cerveix, 
le liquide —, le sang, dans 201 cas de trn.bles 
mentaux ou nerveux) (Favre et Laicxer-Livas- 
TINK), 830. 

— Toxicité du liquide — dans Vépilepsie) (M. Dios 
el Sacocerre), HIS, 

— (Toxicité du liquide — dans l'urémie nerveusr) 
(CASTAIGNE), 680. 

— (Toxicité du liquide — et perméabilité mecaingee 
dans l'urémie nerveuse) (Casraicat), Sud. 
Cérébelleuse (\laxie tabélique et tiiubata — 

selon la doctrine des neurones) : Bos anv}. tt. 

— (De la voie — des cordons postérieurs et de sa 
signification physiologique et pathokrmnr) 
(STCHERRAK), 499. 

— iHémorrhagie —) (Torcur), 308. 

— (Hémorrhagie —, dégénérescence medullain} 
(Tovcne), 278. 

— (Sur l'anatomie pathologique de l'hérédo-atasie —} 
(SwiTaLSkI), 109. 

— (Sur l'ataxie — aiguë) (Cunirzen). 307. 

— (Troubles de la motilité à début aigu avec svmyr 
tômes d'ataxie — chez des alcooliques! thew 
TEREW), 409, 

— (Tumeur — et épilepsie) (Marcuaxp). 784. 

Cérébelleuses (Contribution aux lucalisations —) 
(Persoxaii), WW. 

Cérébelleux (Le faisceau — latéral lombo-sur', 
(Rotuwans), 982. 

Cérébello-protubérantielle (Hémiasvnerw:æe «1 
hémitremblement d'origine) — (Bapixsar', 25%, 
422. 

Cérébral (Suites lointaines de l'ergotisme au pit 
de vue —) (Jaunuanken), 1006. 

— (Traumatisme —, lésions réliniennes) (Aus woyst. 
1121. 

Cérébrale (Affections <pacmo-naraly tiques infantile 
d'origine —) (Taipracuts), 1243. 

— (Artériosclérose — el ses suites) (Prors1). ae. 

— (Deux cas de porose —) (Civitiatni. 182. 

— (Du rire incoercible dans un cas de lésion — vr- 
ganique sans paralvsie faciale) (Burmese 
1004. 

— (Foyers lacunaires de désintégration —) (Duras «t 
Devaux), 653. 

— (Fracture compliquée du crâne, observatioas <h- 
reetes sur la circulatton —) (Tirtapy). 3%. 

— (Ladrerie —) (Levi et Lemaire). 630. 

— (Remarques empirico-critiques sur la nouvelle poe 
sivlogie —) (Kovis), 12. 
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TABLE ALPHABÉTIQUE DBS MATIÈRES ANALYSÉES 


Cérébrale (Sur les troubles de la miction d'origine 
—) (Czvcnianz et Manaurc), N91. 

— (Un cas curieux de troubles de la circulation --) 
(Bournowuaxx), 890. 

Cérébrales (Contribution aux diagnostics topogra- 
phiques dans les maladies —) (Urrsxnrim), 190. 

— Sur quelques travaux faitsau laboratoire neuro- 
bivlogique de Berlin, concernant l'anatomie des 
fibres —) (0. Vuer et Me Vocr), 658. 

Cérébraux (Sur les traumatismes —) (Korres), 
195. 

£eérébro-spinal (Influence négative de quelques 

| Ivmphagogues sur la formation du liquide —) 
(Gavazzani), 1463. 

Cérébro-spinaux (Un cas d'affection familiale a 
symptômes. — Diplégte spasmodique infantile 
et idiotie chez deux frères, atrophie du cerve- 
let) (Bourxevuze et CROLZON), 894. 

Cerveau (Actinomycose généralisée affectant le —) 
(Nikitin), 1116. 

— (Affections post-otitiques du —) (Hasnovke), 994, 

— (Circulation du sang dans le — pendant l'intoxi- 
cation aiguë par l'oxyde de carbone) (Semrorr), 
130. 

— (Compression du — par un volumineux hématome 
extra-dure-mérien (Reywoxp et Moccuortes. 684. 

— (Contribution à la pathologie du —) (Ovpexnes), 
194. 

— (Contribution à l'étude psycho-physiologique des 
actes vitaux en l'ab.ence totale du — chez un 
cufant) (Vascuing et Vunras), 679. 

— coupes et dessins (0. Voct et Mme Vocr), 658. 

— (De l'angiome caverneux du —) (Srnurezen), 236. 

— de l'homme, myélinisation (Hoset.). 1113. 

— des sourds-muets (ProBst}), 1000. 

— (Description du — du prof. Giacomini) (Spring), 300. 

— (Description du système nerveux central d’un en- 
fant de six jours avec arrèt de développement 
du —) (Inberc), 682. 

— embolies multiples (Vynouporr), 18. 

— fonctions d'arrèt de l'écorce (Guenven). 10. 

— formation de la substance corticale (His), 129. 

— (Hémiatrophie du —. ses résultats sur le cervelet, 
le bulbe, la moelle) (Morr et Tréiconn), 190. 

= (Kystes parasitaires du—) (Mousseaux, ob Gornaue. 
et Rivne), 630. 

— (Léoroib Levi et Lemainey, 630. 

— (Striecy et Micxor), 631. 

— (Gasaicar), 631. 

— (Linflammation non suppurée du — avec un cas 
d'encéphalite hémorrhagique, malarienne) (Dana 
et Scuiarr), 189. 

— (La conductibilité au son des os du crane dans les 
moladies du — et des méninges (Wauner et 
GuopEN), 355. 

— (La scissure de Rolando était-elle double dans le — 
de Carlo Giacomini ?) (Serrzna), 1042. 

— (La température, le pouls et la respiration dans le 
diagnostic et le pronostic de certaines maladies 
du —) (Eskrince). 1170. 

— (Les voies de conduction du — et de la moselle 
(Becurerew, trad. Boxxr), 108, 

— (Lésions du cervelet et de la base du — dans la 
paralvsie générale) (Rosckr), 191. 

— pseudo-kystique. idiotie microcéphalique (Bour- 
NEVILLE et OBenruun), 600. 

— recherches sur le lobe occipital de l'honime (Cita- 
SELLA), 033. 

— (Résistance fonctionnelle variable dans les diffé- 
rents territoires du — ) (Mile SrrrAxowxka), 
988. 

— son influence sur la sécrétion du suc gastrique 
(Povsser), 10. 

— son influence sur la sécrétion du suc gastrique 
(GUERVER), 496. 

— (Suites immédiates et lointaines des traumatismes 
du cerveau) (Faircui.p), 1169. 

— (Sur la recherche des microbes dans le — , le 
liquide céphalo-rachidien, le sang. dans 200 cas 
de troubles mentaux ou nerveux) (M. Faune et 
LaiGNei-LaAvVASTINE), 830. 

— (Sur quelques points de l'étude macrosecupique du 
— de paralytiques généraux) (NaëckE). 053, 

— (Un cas d'affection disséminée des vaisseaux etdes 





méninges du — et de la moelle dans la période 
précoce d'une syphilis) (Fixkriscnc), 999. : 

Cerveau (Un cas de respiration de Cheyne-Stokes très 
accentuée dans la lésion diffuse organique du —) 
(TcHanvetsky), 304. 

Cervelet (Affections post-otitiques, abcès du — (Has- 
KOVEC), 994. 

— (Hémiatrophie du cerveau. ses résultats sur le —, 
le bulbe, la moelle (Mort et Tribco:v), 190. 

-— (Lésions du — et de la base du cerveau dans la 
paralvsie générale) (Rœcne), 191. 

— lésions névrogliques dans la paralysie générale 
(Rœcke), 681. 

— (QOtite moyenne purulente chronique, paralysie fa- 
ciale ; double abcès du — par propagation de l'in- 
fection à travers l'aqueduc du vestibule) (LousarD 
et Canocne), 308. 

— (Pvémie du sinus latéral et abcès du - -. Rythme 
de Cheyne-Stokes. Cessation de la respiration 
pendant l'anesthésie. Guérison) (Watennorse), 
1113. 

— ramollissements et hémorrhagies (Toucur), 237. 

— (Tubercules de la couche optique et du — ) (Sets 
wann et Nuus), 305. 

— (Tumeur du — ) (Groner), 996. 

— (Tumeur du — prise pour une méningite tubercu- 
leuse) (Achar et Lavuny), 996. 

— (Tumeur tuberculeuse du lobe droit du — : double 
trépanation ; mort par shock bulbaire avec dis- 
sociation entre: la respiration et la circulation 
(Janocray et Descos). #61. 

— (Un cas d'affection familiale à symptômes cérébro- 
spinaux. Diplégie et idiotie chez deux frères. 
Atrophie du — ) (Boursevitte er Cnorzon), 894. 

Champ visuel, rétrécissement partiel d'origine trau- 
malique (Lenrnerr), 254. 

Charoot- fe (Atrophie —) (Owen Casppensy, 
adi. 

— (Drncew), 252. 

— (Sur la conservation des fonctions des membres 
dans lamyotrophie du tvpe — ) (Ciumsaix), 565. 

Voir : ATROPHIE MUSCULAIRF. 

Cheyne-Stokes dans l’hvstérie. Influence de F'acti- 
vité cérébrale sur la respiration (Raywonp et 
Janet). 870. 

_— (P genie du sinus latéral et abcés du cervelet. 

ythme de —. Cessation de la respiration pen- 
dant l'anesthésie. guérison) (Watennouse), 1447. 

— très accentué dans la lésion diffuse organique du 
cerveau (TCHARNETSK\). 304. 

— (Urémie lente & forme butbaire avec crises d'an- 
goisse et respiration de — ) (Loxvr), 9 38. 

Chimie clinique (Surixo), 1188. 

Chirurgical (Les limites du domaine — chez les 
fous) (Maser), 1187. 

— (Mayo), 1188. 

Chirurgicale (Le droit d'intervention en cas d'affec- 
tion — chez les aliénés) (AsCHAFFENHURG), 214. 

Chirurgie nerreuse, deux cas (Paccnet), 907. 

Chlorétone, nouvel hypnotique sans dangers et eli- 
cace dans le traitement des aliénés (Waok), 
219. 

Cholémie (Le liquide céphalo-rachidien dans la — ) 
(Gicserr et Casracxe), 309. 

Chorea minor (Contribution à l'étude étiologique de 
la — ) (Froticn), 314. 

Chorée au cours d'un érysipèle (Fonxaua). 867, 1048. 

— d'Huntington, anatomie pathologique (Katrwinktt), 
191. 

— d'Huntington, contribution à l'anatomie pathologi- 
ue (Lanxois. Pavior et Mouisser), 453, 477. 
d’Huntingion, lésions anatomiques (VEIDENHANMER), 

934. 
d'Huntington, examen histologique (Kénavai et 
Ravianr). 681. 

et affections similaires (Laacue), 472. 

el manie (Ainrnict). 905, 

éliologie (Torri), 957. 

(Périvstoses multiples chez un enfant atteint de 

—) (Guinon et Duc), 1019. 

— (Réflexes rotuliens dans la —) (Escunen), 1018. 

— (Sclérose en plaques à forme encéphalique avec 
rire spasmodique et —) (Toucne), 648. 

— sénile (Biscnorr), 1132 
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Chorée traite par le caccdylate de soude (Lanxois). 
911. 

Choréique (Syndrome athéto —) (P. Loxnr). 274. 

Chromatolyse après la résection du nerf pneumo- 
gastrique (Labawr). 403. | 

Chromatopsique (Education — pendantle sommeil 
hypnotique) (Fanez), 324. 

Ciliaire (Névralgie — d'origine palustre) (Ontovski), 
1011. 

— (Recherches sur la nature du ganglion —) (Parnox 
et GoubsreiN). 1232. 

Ciroonflexe (L'origine réelle du nerf —) (Pannox et 
GoLosTEIx), £86. 

Ciroulation cérébrale (Un cas curieux de trou- 
bles de la —)(Burnouwuanx). 890, 

— du sang dans le cerveau pendant l'intoxication 
aiguë par l'oxvde de carbone (Spintorr). 130. 

— (Fracture compliquée du crâne. observations di- 
rectes sur la — cérébrale) (Therapy). 893, 

Classification des maladies mentales de Toulouse 
(Gaurr). 905. 

— des maladies nerveuses (CHATALOFF). 1146. 

Claudication intermittente (Ivax Harek). 686. 

— (Rissman), 1477. 

— intermitiente 
PENHEIM), 209. 

— intermittente nouvelle communication (GoLDFLAM). 
1012. 

Clioouchestwo (Epidémie de —. de possession et 
de démonisme en Russie) (KRATSAKI). 34. 

— (Pernorr), 255. 

Clinique des maladies du svstéme nerveux, année 
1NON-1X99 (Ravuoxp). 912. 

Clownisme tendineux (recu). 993. 

Cocaïne (A propos des injections intrarachidiennes 
de —) Fagassi. 963. 

— (A quelle partie de la cocaïne est due la psychose 
de —) (HrimercG). 676. 

— (Analgésie chirurgicale et obstétricale par injection 
gous-arachnoïdienne lombaire de —) (Manois), 
1136. 

— (Analgésie chirurgicale par injection intrarachi- 
dienne de —) (Recures), 874. 

— (Analgésic par les injections sous-arachnoïdiennes 
de — ; application à la chirurgie des voies uri- 
naires) (SALMON). 002 

— (Contractilité et sensibilité électriques pendant 
l'anal sésie chirurgicale par injection sous-arach- 
noidienne de—) (ArLAnD), 285. 

— (De l’anesthésie par injection lombaire intra-rachi- 
dienne de — et d'eucuïne) (Lecuec et KeNDiRæY), 
320. 

— en injection sous-arachnoïdienne (Macoxerre). 553. 

— (Expériences sur linjeclion sous-arachnuïdienne 
de cocaine. technique. effels circulatoires)(Turtiee 
et Harstox). 740. 

— (Injections de — dans le canal lombaire)(Pueca),966. 

— (Injections de — dans le canal rachidien) (Binet). 
1020. 

— (Injections intra et extradurales de — à dose mi- 
nime dans le traitement de Ja sciatique) (Dc Pas- 
oun et Lent), 1139. 

— (Injections intra-rachidiennes de — méthode de 
Bier) (Lanonpe), 965. 

— injections sous l'arachnoïde (Pitesct, Terrier. Sr- 
VENEANU, NicoLerti), 42. 43. 

« — (L'analgésie chirurgicale par injection sous-arach- 

noïdienne de —) (Presxo + Bastiony), 761. 


et diathèse névropathique .(Or- 


— (L'analgésie par injection de — sous l'arachnoïde 
lombaire en chirurgie) (PEDEPRADE), 065. 
— (L'auesthésie au moyen dinjections de — dans 


l'arachnoïde lombaire) (Pasreca et Lovisuxr), 320, 

— (L'injection intra-rachidienne de — dans le traite- 
ment de quelques affections douloureuses) 
(Acnanp), 273. 

— (Les injections rachidiennes de — en obstétrique) 
(Marantic). 761. 

— (Lumbago guéri par une injection intra-arachnoï- 
dienne de —) (P. Mare et Guitnaty), 75%, 

— (Mécanisme de l'anesthésie par injections sous- 
arachnoïdiennes de—) (Turtien et Harrionp, 319. 

"— (Sciatique guérie par la ponction lombaire et Pin- 

jecüon arachnotdienne de —) (Courrois-Scurrir 

et A. Dinitta), 760, 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEES 


Cocaine (Sciatique traitéeet guérie par Vinjectia 
épidurale de —) (Suvaves). 963. 

— (Substitution de l'eucaïne B à la cocaine dan. kb 
cucatnisation de la moelle par fa méthote de 
Bier) (EsGenwaxn), 148. 

— (Sur l'injection intra-rachidienne de — applique 
à la thérapeutique médicale) (Acmanpr, 3011 

— (Sur le mécanisme de l'anesthesie produite par les 
injections sous-arachnoïdiennes de —) 1Titriin 
et Hasson). 761. 

— (Traitement de la sciatique par injection intr.- 
arachnoïdienne de doses minimes de —; ‘P. Ma- 
RIE et GLILLAIN), 758. 

— (Un cas d'injection sous-arachnoïdienne lomlaire 
de —) (Ravenros), 1 138. 

Cocainique (Analgésie médallaire —) (Bazyi. 415$. 

— (Analgésie — par voie rachidienne) .Tretitns. 9-5. 

— (Analgésie médullaire —) (Cuartr). 966. 

— (Anesthésie médullaire — à la Bier) (Maven. 329. 

— (Sur lanalgésie — par voie rachidienne) \Necatesi. 


1136. 

Cocainisation (A propos de la rachi —) (Warrere 
1139. 

— (Anesthésie par la — de la moelle) (NicotaryKurr’. 
319 


— de Bier (Recivs). 1 137. 

— de la moelle (Duuoxr). 553. 

— de la moelle (Substitution de l'eucaTne B à la 
cocaïne dans la — par la méthode de Bier 1 Ex. - 
MANN). 148. 

— (Remarques sur la —) (Bien). 148. 

— (Sur la rachi —) (Lesans, Porniend, 1139. 

— (Tcrrmr), 1139. 

— (Traitement des douleurs du tabes par Vaspirine et 
la rachi — sous-arachnoïdienne; (MancHanns7é. 

— (Un cas de mort par rachi —) (Brows), £242. 

Coccygodynie rhumatismale. traitement jar le 
salophène (Brrri), 636. 

Cœur (De l'influence du cordon cervical du sympa- 
thique sur la fréquence des mouvements du — 
chez l'homme) (Wenrrtsiiwen et Gaxtuirn). 1044. 

— (La cellule nerveuse du — du lapin) (Me Fanwa- 
Kowska), 497. 

— (Mort foudroyante par rupture du cceur chez un 
malade syphilitique et alcoolique) (Buvarr. 144. 

— (Recherches sur les terminaisons nerveuse dan 
le —) (GaLEsescr), 858. 


: — (Terminaisons des nerfs moteurs dans le. muscles 


du — chez les vertébrés) (Swimxort}. 39s. 
Colique Arpatique nerveuse (Ronixsas). Xe. 
Coloration de la névroglie (ANcrabe). 250. 
— des cellules nerveuses (Max Birischowsks et Max 
Purx), 497. 
Colorations de la névroglie et méthode neuvelle 
(Bexva). 403. 
Commissure postérieure. recherches experimen- 
tales (Prost). 1110. 
Commotion cérébrale (Les 
(Ursi), 351. 

— cérébrale (quelques travaux récents sur la patho- 
génie de la —) (Jean Lévixer. 465. 

Compression de la moelle cervicale par un cancer 
secondaire à un squirrhe dn sein: moncplesie 
brachiale droite et paraplégie spasmodiguc 
(Rexoui, 199. 

— de la moelle équivalant à une section. paraplegic 
spasmodique (Brissacp et Frixpez). S22. 

— du cerveau par un volumineux hématome extra- 
dure-mérien (Reywonp et Motcuorme), tsé. | 

— médullaire, mort en hyperthermie {Lx Row. 622. 

— radirulaire dans la paraplégie pottique {Tu car, 
399. 

Concrétions phosphatiques sous-cutances. pierrs 
de la peau (Puoricner). 511. 

— (Minian), 544. 

Conductibilité nerveuse (Influence anodique str 
la —) (Lepuc). 215. 

Cote médullaire (Affections du — et de la quese de 
cheval) (Curcio), 1175. | 

— médullaire (Lésions traumatiques dans la regan 
de l'épi —) (Mixon). 543. 

— terminal (Affections du —) (J. pe L'on, 1237. 

— terminal (Contribution aux maladies du — 
(HinscnBEnG). 203, 


théories de la —) 
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Confusion mentale par insuflisance hépato-rénale 

(M. Faure). 105. 

Congestion cérébrale active (Katz), 536. 
Consanguinité dans l'étiologie de l'épilepsic. de 
Phystérie. de l’idiotie (BouaxEviILLE), 1058. 

— dans Vétiologie de l'épilepsie, de l’hvstérie, de 
Vidiotie et de Pimbécillité (Gunver). 514. 

Conscience des épileptiques (Troubles de la —) 
(Burez), 142. 

— des épileptiques (Une contribution à l'étude des 
troubles de la — avec conservation des souve- 
nirs) (Boxuosrrrn), 143. 

— (Surles troubles passagers de la — dans l'alcoolisme 
et leur importance médico-légale) (Moëz1). 257. 

Contractilité et sensibilité électriques pendant 
l'analgésie chirurgicale par injection sous-arach- 
notdienne de cocaïne (ALLARD), 285. 

Contraction ïdio-musculaire chez des aliénés 
(Bernstein), 994. 

— idio-musculaire dans les maladies mentales, sa 
valeur clinique (Soukaxorr et SANNOUCHKINE). 
734. 

Contracture (Physiologie et patholugie des formes 
musculaires, des réflexes et de la —) (Croco). 

194. 

— tardive de la région du facial et du sublingual 
dans l'hémiplégie organique (Minon), 24. 
Contractures (Forme nerveuse de la fièvre 

typhuïde avec —) (Antaco), 863. 
eluche et polynévrite (Givixun). 1015. 

— (Pseudo-tabes après une —) (Simionksco). 718. 

Cordons latéraux de la moelle, faisceau antéro- 
interne (BEKHTEREW). 129. . 

— latéraux (Maladie systématique des — dans la 
carcinose, évoluant cliniquement sous l'aspect 
ela paralysie spinale spasmodique) (Meven). 

— postérieurs (De la voie cérébelleuse des — et d 
sa signification) (StcHERBAK), 495. ’ 

— postérieurs (Doit-on considérer une dégénéres- 
cence des — qui diminue en descendant comme 
étant forcément une dégénérescence qui pro- 
gresse de haut en bas? Myélite aiguë, moelle 
après amputation) (Bikxres), 405. 

— postérieurs sclérosés dans un cas de tumeur 
cérébrale (Horrwann), 860. 

Corne d'Ammon. lésions fines dans l'épilepsie 
(Hasos), 932. 

— d'Ammon, signification physiologique (Gssirorr), 


Cornée de l'œil et terminaisons nerveuses qui y 
aboutissent (Swinxorr), 927. 

Corticale (Formation de la substance — du cer- 
veau) (His), 129. 

— (Hyperesthésie — dans l'alcoolisme aigu) (Coco- 
Lian et Ropiet), 31. 

. Couche optique (La voie faciale psycho-réflexc 
confirmée par un cas de tumeur de la —) 
(Max Borst), 933. 

— optique, recherches expérimentales sur l'anatomie 
et la physiologie (Prosst). 1043. 

— optique (Tubercules de la — et du cervelet) 
(Srircuaxx et Nizus), 305. 

Couleurs de l'arc-en-ciel (La vision des —) (Saro- 
MONSOHN). 402. 

Coup de foudre symptôme (Fén#), 551. 

Courants à haute tension et à haute fréquence, 
arsonvalisation, effets physiologiques et théra- 
peutiques (Evcenstrc). 692. 

— de haute fréquence (Action thérapeutique des 
applications direcies des —) (Denovis), 1026. 

— de haute fréquence et leurs applications médicales 
(Rosingac), 551. 

— électriques à haute tension (Les accidents des —) 
(JANOUCHKEVITCH). 45. 

Coxalgie. genu recurvatum (Gasxe el CocRTEILE- 
MONT). 863. | 

Crampe clonique du masséter (A. v. Sanso), 1132. 

— des écrivains, paralysie chez un marchand de 
nouveautés, crampe des pianistes, tremblement 
des brodeuses à la machine, crampe des télégra- 
phistes (Savins), 1132. 

Crampes des mollets, pathogénie clinique (NaEckF). 
1012. 


Crane (Bénignité relative des fractures du crane 
chez les enfants) (Bnucinano). 908. 

— (Contribution à l'étude de la radiographie appli- 
quée aux projectiles logés dans le —) (Canes), 


— (Prcoxixz et Remy), 909. 

— (Gytodiagnostic dans les méningites. Fracture du 
— méconnue pendant la vie) (Rexnu et Gérar- 
nec). 945. 

— (Des hémorragies du sinus longitudinal supé- 
rieur dans les traumatismes du —) (Bones br 
Castro), 909. 

— (Diagnostic de la fracture du — par la ponction 
lombaire) (Turrien et Miriax). 962. 

— (Enfoncement du —. épilepsie) (Paccuet), 907. 
— (Fracture compliquée du —, observations directes 
sur la circulation cérébrale) (Tirranyx). 893. 

— (Fracture de la base du —. hémorragie sous- 

° durale, craniectomie) (OrrrxHem et Lexonwast). 
1024. 

— (La conductibilité au son des os du — dans les 
maladies du cerveau et des méninges (Wanstn 
et GuppEx), 355. 

— (Malformation du — par défaut d'ossification. 
Cranioschisis sans encéphalocèle) (DELAXGIA DE. 
et OLuer), 1004. 

— (Nécrose syphilitique du —) (Morestts), 632. 

— (Plaie du — par coup de feu) (Monrstix). 1025. 

— (Remarques sur la technique de l'intervention dans 
les sarcomes du —) (Lazarp). 908. 

Cranieotomie temporaire dans les abcès du cer- 
veau (Nanc), 48. 

Cranienne (Nouveau mode opératoire pour l'ouver- 
ture de la cavité — pour l'examen pathologique 
ou anatomique ou dans un but chirurgical) 
(V. Warsecr), 1134. : 

— (Pression intra — après les blessures à la téte) 
(Cannon), 1123. 

— (Trépanation pour un cas de balle de revolver 
intra —) (Pérame), 1024. 

Craniennes (Complications — de ln sinusite sphé- 
noïdale) (Fousert), 536. 

Crâniens (L'encéphalite aiguë non suppurée et la 
thrombose des sinus —) (Lapawei, 536. 

— (Terminaisons centrales des VII* et VIIL® nerfs —) 
(Wraveorr). 981. 

Craniotomie (Sur la technique de la —) (Comvu-- 
LA). 50. 

Crétinisme, athyroïdie (Qcixckn). 1134. 

Crime (Prophylaxie de l'augmentation du —, de 

. l'idiotie et de la folie par lasexualisation 
(Browkr). 40. 

Criminel aliéné (Histoire de la question du —) 
(SimkRLING), 250. 

Griminels aliénés et aliénés criminels (Masoix). 
1020. 

— (Etude statistique et clinique sur les aliénés —) 
(Lentz), 550. 

Cris obsédants (Epidémie de — de possession et de 
démonisme en Russie) (KRAÏxATI), 34. 

Crise nasale tabétique (Juvisan), 542. 

Crises clitoridiennes (Contribution à l'étude des —) 
(Kost), 358. 

— gastriques el syringomyélie (Paciy et Patty). 
049. 

— sensorielles dans le tabes (Umber). 247. 

Croissance (Troubles de — que l'on peut observer 
dans les paralysies cérébrales infantiles) (Kæxu). 
539. 

Cryosoopie du liquide céphalo-rachidien. considé- 
rations générales (Wivat, Sicarpet Ravact), 679. 

— du liquide céphalo-rachidien, application A l'étude 
des méningites (WipaL, Sicarv et RavauT). 309, 

dz. 

Cubital (Brülure électrique du nerf —, tumeur cica- 
tricielle, opération) (Drcror.y}. 1040. 

— (Section des nerfs médian et —, suture nerveuse. 
(Revxisr), 898. 

Cubitale (Paralvsie — d'étiologie particulière) (Wr- 
BER). 948, 

Curarisés (Excitabilité électrique des nerfs des 
muscles —) (DoxaTH et Lunaks). 930, 

Cylindraxes, altérations dans la sclérose en pla- 
ques (THomas). 1168, 
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1260 TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Chorée traite par le cnccdylate de soude (Lanois). 
911 


Choréique (Syndrome athéto —) (P. Loxpr). 274. 

Chromatolyse après la résection du nerf pneumo- 
gastrique (Lapame). 503. | 

Chromatopsique (Education — pendant le sommeil 
hypnotique) (Fanez). 324. | 

Ciliaire (Névralgie — d'origine palustre) (OnLovski), 
1011. 


— (Recherches sur la nature du ganglion —) (Pantox 
et Gouvsruix), 1232. 

Ciroonflexe (L'origine réelle du nerf —) (Paunox et 
Got.nsTEIx). 486. 

Circulation cérébrale (Un cas curieux de trou- 
bles de la —) (Bonrowmansy). 890. 

— du sang dans le cerveau pendant l'intoxication 
aiguë par l'oxyde de carbone (Srintorr). 140. 

— (Fracture compliquée du crâne, observations di- 
rectes sur la — cérébrale) (Tirrauy). 893. 

Classification des maladies mentales de Toulouse 
(Gaver), 905. s 

— des maladies nerveuses (CHATALOFF), 1146. 

Claudication intermittente (Ivan Haren). 686. 

— (Rissman), 1177. 

— intermittente et diathèse névropathique -(Or- 
PENHEIM), 209. 

— intermittente nouvelle communication (Gosbri.au), 

9 


Clioouchestwo (Epidémie de —. de possession et 
de démonisme en Russie) (Knatsakt). 34. 

— (Petrorr), 255. 

Clinique des maladies du système nerveux, année 
1898-1899 (Ravuoxn). 912. 

Clownisme tendineux (Crocu). 993. 

Cocaïne (A propos des injections intrarachidiennes 
de —) (Farsaxs), 963. 

— (A quelle partie de la cocaïne est due la psychose 
de —) (Heienc). 676. 

— (Analgésie chirurgicale et obstétricale par injection 
gous-arachnoïdienne lombaire de —) (Manois), 
1136. 

— (Analgésie chirurgicale par injection intrarachi- 
dienne de —) (Rrcsts), 871. 

— (Analgésie par les injections sous-arachnoldiennes 
de — ; application à la chirurgie des voies uri- 
naires) (SALMON). 552 

— (Contractilité et sensibilité électriques pendant 
l'analzésie chirurgicale par injection sous-arach- 
noïdienne de—) (ALtarp), 285. 

— (De l’anesthésie par injection lombaire intra-rachi- 
dienne de — et d'eucuÿne) (Lecuru ct Kexpinpsy). 
320. 

— en injection sous-arachnoïdienne (Macoxerrs). 553. 

— (Expériences sur l'injection sous-arachnoïdienne 
de cocaïne. technique, effets circulatoires)(TUFFILR 
et Hatsiox). 740. 

— (Injections de — dans le canal lombaire)(Purca),966. 

— (Injections de — dans le canal rachidien) (Biworj. 
1026 

- — (Injections intra et extradurales de — & dose mi- 
nime dans le traitement de la sciatique) (Du Pas- 
gusern et Lent), 1139. 
— (Injections intra-rachidiennes de — méthode de 
ier) (Lasponpe), 965. 

— injections sous l'arachnoïde (Piresct, Turrien. Se- 
VEREANU, Niconetti), 42. 43. 

+ — (L'analgésie chirurgicale par injection sous-arach- 
noïdienne de —) (Presxo y Bastioxy), 761. 

— (L'analgésie par injection de — sous l'arachnoide 
lombaire en chirurgie) (Pxpernane), 965. 

— (L’anesthésie au moyen d injections de — dans 
l'arachnoïde lombaire) (Pasteca et Lovisuxi), 320. 

— (L’injection intra-rachidienne de — dans le traite- 
ment de quelques affections douloureuses) 
(Acuann), 273. 

— (Les injections rachidiennes de — en obstétrique) 
(Macanric), 561. 

— (Lumbago guéri par une injection intra-arachnui- 
dienne de —) ib. Marit et Gritcain), 758. 

— (Mécanisme de l'anesthésie par injections sous- 
arachnoidiennes de —) (Turrier et Hacriox), 319. 

— (Sciatique guérie par la ponction lombaire et f'in- 
jection arachnoïdienne de —) (Counrois-SuFFIr 
et À. Denitre), 760. 


Cocaine (Sciatique traitée et guérie par injection 
_épidurale de —) (Sougurs). 965. 

— (Substitution de leucaIne B à la cocaine dans la 
cocaïnisation de la moelle par la methode de 
Bier) (Excenwann), (48. 


— (Sur l'injection intra-rachidienne de — appliguct 
_ala thérapeutique médicale) (Acnann). 4%: 
— (Sur le mécanisme de l'anesthesie produite Ve 


injections sous-arachnoïdiennes de —) (Titres 
et Hansson). 761. 

— (Traitement de la sciatique par injection intra. 
arachnoïdienne de doses minime: de —) .P. Wa- 
nit et Guittarn), 758. 

— (Un cas d'injection sous-arachnoïdienne lombaire 
de —) (Ravanros), 1 138. 

Cocainique (Analgésie médollaire —\iBazvr. 1156. 

— (Analgésie — par voie rachidienne) (Tcrrien:. 94. 

— (Analgésie médullaire —) (Cnart ri, 966. 

— (Anesthésie médullaire — a la Bier) (Maxecal, 32 

— (Sur l'analgésie — par voie rachidienne) (Nsiarsi. 

Cocainisation (A propos de la rachi —) (Water). 

39. | 

—_ (Anesthésie par la — de la moelle) (NicoLaënacrrt. 

31 


— de Bier (Recirs). 1137. 

— de la moelle (Dumont). 553. 

— de la moelle (Substitution de l'eucaïne B à la 
cocaïne dans la — par la méthode de Bier ( Ex:.e:- 
mann), 148. 

— (Remarques sur la —) (Bien), 148. 

— (Sur la rachi —) (Lesans, Pointers. 1139. 

— (Turrier), 1139. 

— (Traitement des douleurs du tabes par laspirine et 
la rachi — sous-arachnoïdienne) (Marcaasns.574. 

— (Un cas de mort par rachi —) (Bnoca). 1242. 

Coccygodynie rhumatismale. traitement par le 
salophène (Berri), 638. 

Cœur (De linfluence du cordon cervical du »vmpe- 
thique sur la fréquence des mouvements du — 
chez l’homme) (WertHxiwen et Gastismi. 1964. 

— (La cellule nerveuse du — du lapin) (Mie Fanwe- 
Kowska), 497. 

— (Mort foudroyante par rupture du cœur chez os 
malade syphilitique et alcoolique) (Buvari, 143 

— (Recherches sur les terminaisons nerveuses daz- 
le —) (Garssesct). 858. 


- — (Terminaisons des nerfs moteurs dans les muscles 


du — chez les vertébrés) (Swinxorr). 39% 
Colique hépatique nerveuse (RoBixsox). %O5. 
Coloration de la névroglie (AxcLaps). 250. 

— des cellules nerveuses (Max Binischowss\ et War 

Purx), 497. 

Colorations de la névroglie et méthode noovede 

(BexDa). 404. 

Commissure postérieure, recherches expemmen- 

tales (PRoBsT). 1 110. 

Commotion cérébrale (Les théories de la —) 

(Unst). 351. 

— cérébrale (quelques travaux récents sur la patbo- 

génie de fa —) (Jean Lepiney. 488. 
Compression de la moelle cervicale par un cancer 

secondaire à un squirrhe dn sein; monuplegie 

brachiale droite et paraplégie spa-modsque 

(Rexor), 199. 

— de la moelle équivalant à une section. paraplepgie 

spasmodique (Barssacp et F&ixprz), 22. 

— du cerveau par un volumineux hématome extra- 

dure-mérien (Rerwonp et Moccaotte), 6%). 

— médullaire, mort en hyperthermie (Li Rov), 632. 
— radiculaire dans la paraplégie pottique (Tere nass. 

359. 

Conorétions phosphaliques sous-culances. pierres 

de la peau (Proricust), 511. 

— (Mintan), 514. 
Conductibilité nerveuse (Influence anodique sur 

la —) (Lepcc), 215. 

Côke médullaire (Affections du — et de la queue dr 

cheval) (Crroio). 1 175. 

— médullaire (Lésions traumatiques dans la regoa 

de Vépi —) (Mixor), 543. 

— terminal (Affections du —) (J. pe Léon), £237. 
— terminal (Contribution aux maladies du — 
(Hinscusrre). 203. 
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caractères d'une hémiplégie —) (Kivrer. et 
Janvis), 1202. 

Diaphragmatique (Le syndrome de Briquet ; un 
cas de paralysie —) (Rosixsos). 91. - 
Diaphragme (L'électricité dans la paralysie du —) 

(Rock weit), 516. 

Diathése névropathique et claudication intermit- 
tente (Opraxnem), 209. 

Dionine dans les états d’excitation (Marvski), 1028. 

Diphtérie chez les épilepliques (Fraptx). 956. 

— (Les toxones de la —, étude expérimentale) 
(Dreyer), 361. 

— (Zona au cours d’une diphiérie pseudo-membra- 
neuse des fosses nasales) (Viowet), 250. 
Diphtérique (Paralysies oculaires post —. Action 
de la toxine sur les centres nerveux) (Rivacz7), 

4050. 

— (Polynévrite — chez un homme de 45 ans) 
(GLORIEUX), 1010. 

Diplégie cérébrale infantile. (Association d’hémi- 
plégie hystérique et de —) (Lucxes-Lavasnixe), 
1200. | 

— faciale dans un cas de polynévrite généralisée 
d'origine blennorrhagique (Raysonp), 1238. 

— fuciale après une otile moyeune (Pkrrn), 1049. 

— spasmodique infantile et idiotie chez deux frères. 
Atrophie du cervelet (Bourxevizze et Chouzox), 
R94. 

Diplocoque intra-cellulaire de Weichselbaun et 
Jager et méningite cérébro-spinale épidémique 
(Lonco), 750. 

Doigts (Difformité congénitale des — et des orteils) 
(RucciEno), 1048. 

Dormiol (Craus), 218. 

— (Valeur du -- comme hypnotique) (Fortirz), 1028. 

Douleur des orteils dans la convalescence de la 
fièvre typhoïde (Guxy), 546. 

— (Essai sur la — envisagée principalement au point 
de vue chirurgical) (Durty). 1134. 

Douleurs (Sur la psychothéraple des —) (OrrExHEIM), 

-- viseérales et intercostales. traitement par la 
méthode d'analgésie épidurale de Sicard (Wipa), 
964. 

Douloureuses (Liinjection intrarachidienne de 
cocaïne dans le traitement de quelques affec- 
tions —) (AcHaRD), 273. 

Douloureux (Nécessité de bien établir le rapport 
d'indépendance entre les divers points — des 
névralgies) (GaAsPARINI), 249. 

Duchenne (Paralysie de —) (Licci), 632. 

Duodénum (Ucclusion congenitale du —) (Conpes). 

69. 

Dure-mère (Des ossifications de la —, leurs rapports 
avec la grossesse) (Lancenix). 404. 

— ( Les lesions traumatiques des sinus de la —) (Luvs), 
0 


Dysarthrique (Forme — d'aphasie motrice. Sur 
l'aphasie motrice sous-corticale) (Konic), 1048. 

Dysphagie amyotarique (Rossurumo). 316. 957. 

Dystrophie conjonclive myélopathique (Rarin), 

083. 

— musculaire (Contribution à l'étude des lésions de 
la ~} (Koczarirs), ‘900. 

— musculaire progressive (Wyss), 508. 

— musculaire progressive, autopsie (Sacus et 
Bnowks), 1240. 

— musculaire progressive, séméiologie (Kcrt 
Mexper.), 1053. 

— orchidienne,  pseudo-myxædème  syphilitique 
(Dazcué), 952. 

— paratuberculeuse (Mlle Knownen), 687. 

— unguéale congénitale (Frnnani), 1048. 


Ecohymoses spontanées dans Ja ncurasthénie 
(Minato), 724. 

Echinococous (Kystes du cerveau causés par le 
tenia —) (Movsseacx pe GoraanD et Ricue),630. 

Eohinocoque du cerveau (Garzicni), 634. 

Eclampsie et glande thyroïde (Ouimmaxt Nicuozsox), 
013. 


Eclampsie pathogénie (Srrocaxorr). 255. 

— pathogénie (Lasstone-Ducnenne), LIN1. 

_ trait. ment par le veratrum viride (Manciscanui), 
wee 

— traitement (Strocanorr), 47 (Porak), $8. 

Eclamptiques (Quelques accès — sans albumi- 
nurie) (Bourre pe Saixt-BLaisr), $7. 

Ecorce rérébrale, alterations structurales à la suite 
des résections du sympathique cervical (Bic), 


860. 
— cérébrale dans la démence sénile (Lazocesky), 
135. . 


— cérébrale dans un cas de folie pellagreuse ((in:- 
MALDI), 30-4. 

— cérébrale des tabétiques (Dscroi.y et Primes), 998. 

— rérébrale (Etat des fibres À myéline de l’ — dans 
vingt-cinq cas de folie) (Goopars. et Maciciicn), 
£63 


465. 

— cérébrale, son influence sur les mouvements res- 
piratoires (G1ANELLI), 496. 

— cérébrale (Sur la physionomie et le moment d’ap- 
parition des lésion cadavériques dans I’ — de 
‘homme) (Mavnice Faure et LaiGnez-LAVASTINE), 
562. 

— fonctions d'arrèt (Guenven), 10. 

— les centres olfactifs (Goncnkorr), 926 

— les centres du goût (Goncukorr), 926. 

— lésions au niveau d'un hématome subdural 
(Korpax), 135. 

— lésions dans la démence séni'e (Lazounsk:). 18. 

— {Pathologie de la cellule pyramidale et focalisations 
motrices dans I’ - ) (Saxo), 498. 

— (Voies centrifuges allant de I’ — aux quadriju- 
meaux antérieurs) (Trucinr), 301. 

Eotrodactylie (Ruccirro), 1048. 

Ectromélie longitudinale double des membres 
supérieurs avec absence de l'humérus gauche 
(Jeanprau et Daupuin), 948. 

Eotromélien Aémimeéle. Quelques considérat ons 
sur l’hémimélie (Hurt et IxFnour), 1047. 

— pléromèle (Présentation de photographies et de 
radiographies d'un —) (Het et Ixrnorr), 160. 

Ecriture en miroir médianimique ou automatique 
(Marinesco), 366. 

Education, nerfs et arts (Rossorima), 929. 

Electricité dans les troubles de la respiration et en 
particulier dans la paralvsie du diaphragme 
(Rockwe.L), 516. 

Eleotrioité sfatigue en médecine (A. ni Luzrx- 
BERGER), 636. 

Electrique (Excitabilité — des nerfs des muscles 
curarisés) (DoxatTu et Lukas). 930. 

— (Sur l'excitabilité — neuro-musculaire dans les 
psychoses aiguës) (Mrzza), 634. 930. 

— (Syndrome — observé à la suite d'anémie expéri- 
mentale de la moelle) (Cruzrr). 599, 629. 
Electriques (Contractilité et sensibilité — pendant 
l'analgésie chirurgicale par injection sous- 

arachnoldienne de cocaïne) (AzLann), 285. 

Eleotro-diagnostio (Hurt). 913. 

— en neurologie (Foveau pk Counwesces), 215. 

Electrothérapie dans le goitre exophtalmique) 
(Lamani), 636. 

Electrotonus (L'histoire de la découverte de PF — 
et la destinée de sa première théorie) (Viasewsky), 
994. 

Elongation de la colonne vertébrale comme mé- 
thode de traitement des maladies nerveuses 
(Ostannow), 764. 

— des nerfs dans la cure des troubles trophiques, mal 
perforant, ulcére variqueux (Cniratir), 44. 

— nerveuse dans la maladie de Thomsen (Srirren), 
44 


— trophique (Sur quinze nouveaux cas d’ —) (Cui- 


VAULT), 1087. 

— trophique (Uneapplication nouvelle de la méthode 
de 1° —: Vulcére chronique de jambe) (Cui- 
PAULT), 304. 

Embolies multiples du cerveau (Vxrouuorr). 13. 


Emotionnelle (Localisation d’une algie — dans un — 


testicule anormal) (Fénk), 878. 

Emotions (Contribution à la psychophysiologie 
des — à propos d'un cas d’éreulophobie) (Vas- 
cape et Marcuann), 95. 
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Cylindraxes (Coloration des cylindraxes) (KaprAN), 
O87, 

— (impregnation à l'argent pour colorer les —) 
(Fasekstasn), 742. 

Cysticerque (kystes parasilaires du certean causés 
par le — du tenia echinicoccus) (Moussrar x, DE 
Goruanb et Riche), 630. . 

Cysticerques du cerveau (Levi et Lewarre), 630. 

— multiples de l'encéphale : un cas de thrombose de 
la veine de Galien (Long et Wika), 502. 

Cytodiagnostic dans la méningite tuberculeuse 
(Faisans), 946. 

— dans les méningites. Fracture du crane méconnue 
pendant la vie (Rexpu et Grrscoes). 96. 

— de la méningite tuberculeuse (Wiva., Sicanp et 
Ravaur), 254. 

— de la méningite tuberculeuse (Wioas, NSicarp et 
Ravaur), 634. 

— de la pachyméningite cervicale hypertrophique 
(Wipar et Le Sounb), 953. 

— des méningites (Grirron), 1124. 

— de Widal el Ravaut (Musas). 944. 

— du liquide céphalo-rachidien dans les affections 

. nerveuses (Larcnea-Lavastine). 044. 

— du liquide céphalo-rachidien dans les maladies 
mentales (Dupre et Devaca), 959. 

— (Seuias et Nacxorte), 960. 

Cytologie du liquide céphalo-rachidien dans un cas 
de méningile tuberculeuse à forme hémiplégique 
ISOUQUES et Quisrane), 948, 

Cytoscopie du liquide céphalo-rachidien dans la 
sclérose en plaques (Canne), 1173. 


D 


Daltonisme. éducalion chromatopsique pendant le 
sommeil hs pnotique (Faure), 324. 

Danse de Saint-(iuy et affections similaires (Lvacue), 
452. 

Voir CHonfe, 

Débilité meniale (Hérédité comme facteur de la —) 
(Mac Nicnon.), 1021. 

Décapités (lentatives d'excitation électrique de la 
moelle des décapités). sol, 

Décompression atmosphérique brusque, lésions 
médullaires (Jean Lérinx), 632. 

Défécation (Sur le caractère psychique de certains 
troubles de la miction et de la —) (Oppesnti), 


1021. 
Dégénération combinée subaignë de la moclle 
(Resseiz, Barrex, Corrina), 202. : 


— du neurone (Mott), 134, 

Dégénérés iExcmples de malformations des mem- 
bres chez les —) (Bounatvinie), 836. 

Dégénérescence, coup de foudre, symptôme (Féné), 
dof. 

— dans les vieilles localités (Pauuas), 792. 

— diffuse de la moelle (Putyaw et Taycon), 1127. 

— du cordon postérieur (Doit-on considérer une — 
qui diminue en descendant comme étant forcé- 
ment une dégénérescence qui progresse de haut 
en bas? Myélite aiguë. moelle après amputation) 
(Bikenes), 405. 

— (Les émotions maternelles pendant la grossesse ne 
sont pas Îles causes des stigmates de —) 
(Wooont rr), 1185. 

— pigmentaire de la 
(Giosin), 1420. 

— sligmates anatomiques (Mayer), 551. 

— (Sur la réaction de — électrique du muscle releveur 
de la paupicre supérieure, avec quelques remar- 
ques sur une paralysie traumatique isolée de 
l'oculomoteur commun et du pathétique) (Bres- 
MAN). 24. 

— (Syndrome électrique de — dû à l'anémie expéri- 
mentale de la moclle) (Cruzer), 629. 

— waltlerienne (Weiss), 234. 

Délirantes (Sur la question des rapports entre les 
reves et les idées —) (Kazawsky), 1060. 

Délirants chroniques (\ propos des tics et trou- 
bles moteurs chez les délirants chroniques. Du 
syndrome musculaire comme signe pronostic) 
Drrorr). 1069, 

Délire aigu (Wrivt scavarn el Brocayansk), 38. 


réline, scotome annulaire 
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Délire aigu (Onset), 410. 

— figu au point de vue clinique, analomo-patholy 
gique et bactériologique (A. Cauriër, G. Cantar 
et E. Maatix), 770. 

— «aigu, étiologie et anatomie pathologique (Lasotn, 
688. 

— aigu, lésions cellulaires corticales (Lucse- 
AVASTINE). 333. 

— alcoolique aigu à tendance systématique iW 
Orca Bnasxinorr), 104. | 

— chronique avec klikouchestvo (Pernorr), 235. 

— ronséculif à un rève prolongé à l'état de veille 
(TuéxaUxAY), 1060. 

— dans les maladies infectieuses, pathugénie (Berri), 
689. 

— de persécution (Paralysie générale chez un sujet 
avant présenté 18 ans auparavant du —) Jorrmey 
et Gowpacit), 36. 

— de persécution systématique aver hallucinations 
corrigées par le malade (SéGras), 474. 

— des reptiles (Brcarenew), 907. | 

Délires dans la paralysie générale (Sur l'origine 
onirique de certains —) (Rests et Lara. 35. 

Délirium arutissimum et pneumonia cronposa 
(Onpeci), 410. 

— tremens fébrile. traitement par la hainealon 
froide (Sazvaur), 911. 

Démence impulsive (Sresiersk\), 478. | 

— (Paralysie agitante tabétiforme avec —) (WerTuEx 
SALOMONSON), 30, 

— précoce (KoLesnikorr). 313. 

— précoce (SÉRIEUX), 1193. 

-- progressive et incoordination des mouvements 
des membres chez trois enfants d'une mems 
famille (Boucnatp), 635. 

— (Réveil préagonique delesprit dans la —) (Ric:aroo 
Arsenic), 690. 

— sénile (Des modifications de l'écorce cérébrale 
dans la —) (Lazocrsxy), 135. 

— sénile, lésions de l'écorce (Lazovnsal), 18. 

Démonisme (Epidémie de —) (Knaisann), 34. | 

Dentaires (Rapports de la pelade avec les lésions 
dentaires) acacer) 363. 

Dentelé (Atrophie persistante des muscles sus 
épineux, pelit rond, trapèze, grand — droit, 
survenue chez un ancien syphilitique à la sute 
d'une appendicite compliquée d'infection intes- 
tinale secondaire et de phlébite fémorale: 1Bot- 
NET), 105. 

— (Etude sur les paraiysies du muscle grand —) 
(Drcor), 1051. 

— (Paralysie du grand —, physiologie des muscles 
de l'épaule) (SrHeinHAUSKS), 203. 

— (Paralysie isolée du grand —, ses conséquenves au 
point de vue de la capacité du travail) (Br 
MAN), 206. 

Dépresseur, structure et origine (Armaxauri. 1115. 

Deroum (Maladie de —) (Roux et Vivast), 331. 

Voir : Anurosr. 

Dermatite vésiculo-bulleuse et ngréne, corpus 

cules de Renaut (Spitzer), nt 
tofibromes généralisés (Daxvos), 364. 

Dermatomyosite (Orpkxnriu), 208. 

Dermographisme, quelques observations {Lis 
PINNE), 1047. ; 

Détention (Influence de la — cellulaire sur letal 
mental des condamnés) (pe Rope). 258. | 

Développement (De la détermination des divers 
systémes de la moelle par la méthode du —) 
(Becurenew), 082. _ 

— (Influence de l'alcoolisme sur le — de l'organisme) 
(Revtz), 20. . 

Déviation ronjuguée de la téte et des.veux (Un 
cas d'épilepsie Jacksonnienne débutant par la —) 
(Heitz et Bexver), 571, 614. 

Diabète (Des lésions du système nerveux dans ke —! 
(Lapixsky), 935. 

— ct tabes, relations (Croxer), 248. 

— insipide et grossesse (Cuavanae et Facre-Marant. 
6US. 

Diabétique (Etude d’un cas de paraplègie —) 
(Maninesco), 719. 

— (Hémorragic cérébrale chez un diabétique avast 
donné lieu à une hémiplégie qui présentait les 
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caractères d'une hémiplégie —) (Kiuvrez et 
Jarvis), 1202. 

Diaphragmatique (Le syndrome de Briquet ; un 
cas de paralysie —) (Ropixsux), 91. 
Diaphragme (L'électricité dans la paralysie du —) 

(Rock wer). 516. 

Diathése névropathique et claudication intermit- 
tente (Orpennem), 209. 

Dionine dans les états d’excitation (Maxvski), 1028. 

Diphtérie chez les épileptiques (Frapix), 956. 

— (Les toxones de la —, étude expérimentale) 
(Dreven), 361. 

— (Zona au cours d’une diphtérie pseudo-membra- 
neuse des fosses nasales) (Vioucer), 250. 
Diphtérique (Paralysies oculaires post —. Action 
de la toxine sur les centres nerveux) (Rivarcr). 

4030. 

— (Polynévrite — chez un homme de 45 ans) 
(GLoniEcx), 1010. 

Diplégie rérebrale infantile. (Association d’hémi- 
plégie hystérique et de —) (Lacxer.-Lavasrixe), 
1200. 

— fariale dans un cas de polynévrite généralisée 
d’origine blennorrhagique (Rayuoxp), £238. 

— faciale après une otite moyenne (Prrer), 1049. 

— spasmodique infantile et idiotie chez deux frères. 
Atrophie du cervelet (Bocnxevizze et Crovzoy), 
894. 

Diplocoque intra-cellulaire de Weichselbaum et 
Jager et méningite cérébro-spinale épidémique 
(Loxco), 750. 

Doigts (Difformité congénitale des — et des orteils) 
(RirccEno), 1048. 

Dormiol (Cravs). 218. 

— (Valeur du —- comme hypnotique) (Forutrz), 1428. 

Douleur des orteils dans la convalescence de la 
fièvre typhoïde (Guny), 546. 

— (Essai sur la — envisagée principalement au point 
de vue chirurgical) (Duruy). 1134. 

Douleurs (Sur la paychothéraple des —) (OrrexuEiu), 
372. 


-— viseérales et intercostales. traitement par la 
méthode d'analgésie épidurale de Sicard (Wipat). 
964. 

Douloureuses (L'injection intrarachidienne de 
cocaîne dans le traitement de quelques affec- 
tions —) (AcHanb). 273. 

Douloureux (Nécessité de bien établir le rapport 
d'indépendance entre les divers points — des 
névralgies) (Giaspanint), 249. 

Duchenne (Paralysie de —) (Licci), 632. 

Baodénum (Occlusion congenitale du —) (Corners). 

65. 

Dure-mère (Des ossifications de la —, leurs rapports 
avec la grossesse) (LaNceLix). 404. 

— (Les lésions traumatiques des sinus de la —) (Leys), 


Dysarthrique (Forme — d'aphasie motrice. Sur 
l’aphasie motrice sous-corticale) (Konic), 1048. 

Dysphagie amyota.rique (RossoLimo). 316. 957. 

Dystrophie conjonclive myélopathique (Rariy), 
1083. 


— musculaire (Contribution à l'étude des lésions de 
la ~} (Kouanirs), 900. 

— musculaire progressive (Wyss), 908. 

— musculaire progressive, autopsie (Sacus et 
Browxs), 1240. 

— musculaire progressive, séméiologie (Kuar 
MexpeL), 1053. 

— orrhidienne,  pseudo-myxædème  syphilitique 
(Darcne), 952. 

— paratuberculeuse (Mie Krownen), 687. 

— unguéale congénitale (Frnnan), 1949. 


Ecchymoses spontanées dans Ja ncurasthénie 
(MinaLius), 724. 
Echinococcus (Kystes du cerveau causés par Ic 
tænia —) (Mocsseacx pe Goraarp et Ricur).630. 
ocoque du cerveau (Gatsicni), 634. 
Eclampsie et glande thyroïde (Ovtpuanr NicHorson), 
O43. 


Eclampsie pathogénie (Strouaxorr). 255. 

— pathogénie (Lassvonie-Dreongnse), LISI. 

_ trait ment par le veratrum viride (Maxciscaiui), 

ds 

— traitement (SrRoG“ANOFF), 47 (Porak), 48. 

ptiques (Quelques accés — sans albumi- 
nurie) (Borrre be Saixr-Braisr), 47. 

Ecorce cérébrale, altérations structurales à la suite 
des résections du sympathique cervical (Busi), 
#60. 

— cérébrale dans la démence sénile (Lazocnsky), 
135. . 

— cérébrale dans un cas de folie pellagreuse ((ini- 
MALDI), 304. 

— cérébrale des tabétiques (Decnozy et Pauares), 998. 

— cérébrale (Etat des fibres à myéline de L — dans 
vingt-cinq cas de folie) (Goovau. et Maciciicu), 
463. 

— cérébrale, son influence sur les mouvements res- 
piratoires ((iaxELI1). 496. 

— cérébrale (Sur la physionomie et le moment d'ap- 
parition des lésions cadavériques dans I’ — de 
‘homme) (Maurice Faune et Laicxez-LaAvasTNE), 
562. 

— fonctions d’arrét (GuERvER), 10. 

— les centres olfactifs (GorcnKorr), 926 

— les centres du godt (Goncukorr), 926. 

— lésions au niveau d'un hématome subdural 
(Korren), 135. 

— lésions dans la démence séni'e (Lazounski), 18. 

— {Pathologie de la cellule pyramidale et focalisations 
motrices dans I’ - ) (Sano), 498. 

— (Voies centrifuges allant de I’ — aux quadriju- 
meaux antérieurs) (TRocHINE), 301. 

Eotrodactylie (Ruccixro), 1048. 

Ectromélie longitudinale double des membres 
supérieurs avec absence de l'humérus gauche 
(Jeanprac et Dacraix), 948. 

Eotromélien Aémimele. Quelques considérat'ons 
sur l'hémimélie (Herr et IxFnorr), 1047. 

— pléromèle (Présentation de photographies et de 
radiographies d’un —) (Huet et Ixrnort). 160. 

Ecriture en miroir médianimique ou automatique 
(Manixesco), 366. 

Education, nerfs et arts (Rossorimu). 929, 

Electricité dans les troubles de la respiration et en 
particulier dans la paralvsie du diaphragme 
(RockweiL), 516. 

Electrioité sfatique en médecine (A. vi Lezes- 
BERGER), 636. 

Electrique (Excitabilité — des nerfs des muscles 
curarisés) (DoxarTu et Lukars). 930. 

— (Sur l'excitabilité — neuro-musculaire dans les 
psychoses aiguës) (Mrzza), 634, 930. 

— (Syndrome — observé à la suite d'anémie expéri- 
mentale de la moelle) (Cruzxr). 399, 629. 
Electriques (Contractilité et sensibilité — pendant 
l'analgésie chirurgicale par injection sous- 

arachnoïdienne de cocaïne) (ALLARD), 285. 

Electro-diagnostic (Hct), 913. 

— en neurologie (Foveau p£ Couuunires), 215. 

Electrothérapie dans le goitre exophtalmique) 
(Lauani), 636. 

Electrotonus (L'histoire de la découverte de | — 
ct la destinée de sa première théorie) (Viaseusky), 
994. 

Elongation de Ja colonne vertébrale comme mé- 
thode de traitement des maladies nerveuses 
(Ostaxnow), 764. 

— des nerfs dans la cure des troubles trophiques, mal 
perforant, ulcère variqueux (CHivarzr), 44. 

— nerveuse dans la maladie de Thomsen (Srirrkn}), 
44 


— trophique (Sur quinze nouveaux cas d” —) (Cui- 
VAULT), 1087. 

— lrophique (Uneapplication nouvel'e de la méthode 
de a’ —: Vulcére chronique de jambe) (Cmi- 
PAULT), 304. 

Embolies multiples du cerveau (Vyrocsorr). 13. 


Emotionnelle (Localisation d’une algie — dans un — 


testicule anormal) (F£Rr), 878. 

Emotions (Contribution à la psychophysiologie 
des = à propos d'un cas d'éreutophobie) (Vas- 
‘nine et Mancuanp), 95. 


. | . + ee 
. ; we og at CES te fe . Loa atm oe. . | au. 
a date. Er ER Dat ate eda ARE RAR. ie teen bar aclee °°. 


_ 8 


À ia 


Pré 


A 


ES À da 


+ « 
. Les 
fined. 2 % 


aa 


~ 


D top eue 
PISTES : Les 
PROTEIN, ir 


1264 TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Émotions et leur pouvoir (Girsstrn). 44. 

— maternelles pendant la grossesse ne sont pas les 
causes des stigmates de dégénérescence (Woon- 
UUFF), 1195. 

Encéphale. cvsticerques multiples (Len: et Wiki). 
502. 

— de; poissons (Catois). $89. 

— (Description morphologique de  — du prof. Gia- 
comini) (Sprain), 300, 

— (Diagnostic des maladies del —) (inasser), 373. 

— (Sur extraction des projectiles logis dans F —) 
Pecaxiez et Réwy), 909, 

Enotphail.e aigue non purulcute (Qerk sania, 

ÿ. 

— aigué sénile, type dégénératif. type hyperplas- 
tique (Ravwonp et Printers), 651. . 

— et poliencéphalomyélite aiguë non suppurative 
(Orrrxurim), 190, 

— hémorragiqu? malarienne (Dana ct Scaracr), 

— non suppurée (Noxxe). 535. 

— non suppurée et thrombuse des sinus craniens 
(Lanaue). 536, 

Encéphalooële (Malformation du crâne par défaut 
d'ossification: cranioschisis sans —) (DeLaxGiAbe 
et Oruen), 1001, 

Encéphalopathie infantile (Luxars), 1120. 

Endothélioma cérébral (Deen: et Dev au). 426. 

Epicone médullaire (Affections de ? —) (J. pr 
Léon) 4237. 

— medullaire (Lésions traumatiques dans la région 
de To —) (Minow), obs, 

Epidémie de cris chsédants. de possession et de 
demonisme en Russie (Krusani), 4, 

— de Morzine (Botcuery, 34, 

Epilepsie (Action de l'alcoolisme sur la production 
de I’ —) (Bocaxevuze). 937. 

— avec myoclonie, autupsie (Ross: et Goxzufs). 
233. 

— (Consanguinité dans létivlogie de I —, de 
Vhysterie. de l'idiotie) (Bounxrviuse), £053. 

— (Consanguinité dans l'étiologie de L' —, de l'hy-- 
térie, de lidiotie, et de l'imbécillité) (Giiet), 
514. 

— conséculive à la trépanation (P. Rorenr). 757. 

— Contribution à l'anatomie pathologique (Uasrin, 
934. 

— (Contribution au traitement médical de F —) 
(RiazLaAND), 1063. 

— corticale, 932. 

— (De quelques hémorragies de la peau et des mu- 
queuses pendant et après les accès d — ) 
(Bouratvirne), 779. 

— essentielle, rôle de l'hérédité tuberculeuse el de 
l'hérédité en général (Laork). 903. 

— € encéphalopathie infantile (Luk ses). 4130. 

— el fièvre typhuïde. Deux épileptiques morts en 
crises subintrantes avec hvperthermie (Marie 
et Buvar. 365, | 

— et folie (Wepru), 956. 

— et infection. La diphtérie chez les épileptiques 
(FhaDix), 956. 

— et syphilis héréditaire (Buarz et Luru), 142. 

— et trépanation (Botssien). 40. 

— fonctionnelle. primitive et héréditaire, traitement 
par le bromure de strontium et le régime 
(ocnainres, 516. 

— (Hypothermies dans I’ — et leurs rapports avec le 
pouvoir loxico-hypothermique du sang) (Cen). 
512. 

— jarksonnienne d'origine spécifique, traitement 

_ (Dacsony), 1016. 
— Jacksonnienne d'origine urémique, lésion de la 
_ zone préfontale (Cosseviste), 707, 

— Jacksonmenne {De la valeur chirurgicale del —: 

agnostic de sa variété frontale) (CHiracur. 
21%. 

— jacksonnienne débutant par la déviation con- 
juguée de Ja téte et des yeux, avec autopsie 
(Heitz et Brxprki. O74, 644. 

— jachsonnienne due à un abcès cérébral consé- 
cutif à da fiévre typhoide (Row), 21. 

— jarksonnienne (Exostose svphilitique avec tumeur 
cérébrale. — ) (Denier et Disons), 744, 


Epilepsie jacksonnienne hystérique (Crow) 1s. 
— (L' —) (Pint), 1189. 


_— (L’ — et les tics) (Cu. Féné). 143. 


— (L'hypochloruration et l'action des bromurrs dans 
I’ — ) (Lauren). 919 | 

— (La dose suffisante de bromure et le signe de th 
pupille dans le traitement de L'— ) itiiiss ce 
LA Tocurr), 146. 

— larvée (Annix-Drirti), 513. 

— (Le régime dans !' — ) (Barints, 105%, 

— le traitement d’après Tocrorse et Richer (Nacke). 
4}. 

— (Ruurr), 44. 

— (Le traitement pratique de P — ) (Guars ne 14 
Tocnette), 374. . 

— lésions fines des cornes d’Ammon (Haves), 932. 

— (Note préliminaire sur fa toxicité du liquide ré- 
phalo-rachidien dans I’ — ) (M. Dive el Nacuiv- 
pée), 438. , 

— ou polyclonie (Masini). 364. 

— par trauma de la région préfrontale (Pastaowin 
et Mopexa), 553. 

— par tumeur du lobe occipital (West). oh. 

— pa‘tielle, pathogénic et traitement (Kavweyr}, 
614 


— pathogénie (Bycnowsk1). 365. 

— pathogénie et traitement (Kraxsry). 1026. 

— sénile et cardio-vasculaire (Scuurren), 107. 

— syphilitique (px Lezexpencen). 756. | 

— traitement. assistance et médecine légale (Rovu+ 
KY). 323. | 

— traitement d'après la méthode de Firich-g 
(Sécras et Hertz), #1. 

— traitement de l’état de mal (Naan), 145. 

— traitement par la bromipirine (Veauvccs). 516. 

— traitement par la méthode de Richet (Hetwstarr), 
692. 

— (Ganprni), 692. 

— traitement par la nitroglycérine (Psureuman, ot. 

— (Transmission héréditaire de lV’ — des cubase. de 
Brown-Séquard) (SOMME). 75%. 

— (Tumeur cérébelleuse et — } (Mancuaxn), 384. 

Epileptiformes (Sténose cancéreuse du prior: 
crises — résultant de fermentations anormales 
dans l'estomac dilaté) (Compemare et Hrriszi. 154. 

Epileptique {Contribution à la folie —) (Mourarutr}, 
365. 


— (Etude du vertige. et en particulier du vertige —) 
(MarurEec), 1058. Le 

— (Idiotie —. Inégalité de poids des hémisphères c- 
rébraux. Malformation des lobes ocvipitaus dans 
lesquels les sinus latéraux se sont crensé des 
sillons profonds) (Bruxer), 366. 

— {L'état —, sa nature et sa pathogéniei (Crank el 
Proct), 1056. ; 

— (La réaction pupillaire, les réflexes tendineur 4 
les troubles de la parole en rapport avec l'arces 
—) (Levi), 1058. ae 

— (Poriomanie —. Suggestions post-epileptique> 
(Bunct), 1056. | 

— (Psycho-pathologie de l'homicide —) (Aster. 
639. 


— (Sur l'anatomie de l’état —) (Korsoveny). 1187. 

— (Sur les rapports de la crise — avec le sommeil) 
(A. Pick), 142. 

— (Sur l'heure et le temps de l'accès —) (Lawpnaszi), 
756. 

— (Un voyage en Suisse dans un état d'obnul«h- 
tion. — Les troubles transitoires de conscien 
des épileptiques devant la justice) (Brust). ff 

—- (Vie sexuelle, mariage et descendance d'un —) 
(Bounnxevitts et Povranp), 105. 

Epileptiques (Atérations de la motricité chez les = 
dans les intervalles des accès) (Roxcorost. 412. 

— Contribution à l'étude des troubles de Ia conscien“€ 
des —) avec conservation des souvenir) 
(Bosdorrren), 143. 

— (De l'influence de l'hyperthermie sur la produ-:tii 
des accès —) (Marx), 512. 

— (Des crises — au cours de la fièvre typhotte. lear 
influence sur la courbe thermique) {Lesoun'. 513. 

— (La diphtérie chez les —) (Fraps). 955. 

— (Latolérance des bromures chez les — agés} (Feat! 
516. 
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Epileptiques. (Observation d’ accés — ortifs) 
Staoumayen), 1056. 


Epileptoide (Phobie —) (Panisor), 906. 


Epistaxis (Hémorrhagies névropathiques — et. 


hémoptysies) (LANCEREAUXx), 102. 
Equilibre. étude physiopathologique (Grasset), 738. 
— (Les maladies de l'orientation et de  —) (Gras- 
skt), 1141. 


Erb (Contribution clinique à la maladie de —) (La-. 


ater), 1172. 

— (Contribution anatomo-path:logique) (WEIGERT), 
1172. 

— (Maladie de —) (Seirrer), 938. 

— (Maladie de —) (Kurt MExvEL). 862. 

— (Maladie de —, contribution) (Giese et SCHuLTzE), 
540. 

— (Paralysie bulbaire asthénique d’ — avec autopsie) 
(Dasenixe et THomas), 3. 

— (Syndrome de —) (Oprenxnem), 199. 

— (Syndromed’ —) (DE Buck et Brorck vent), 540. 

— (Guraxia). 1118. 

— (Un nouveau cas de maladie de —) (Gvasront et 
Lous). 409, | 

Ereutophobie (FnizpuAxvEn), 315. 

— (Contribution à l'étude de I’ —) (Basie). S70. 

— (Contribution à la psvchophysiologie des émotions 
à propos d’un cas d’—) (Vascive et Mancitasn), 
95 


— Formes pathologiques (Hanrexsenc), 211. 

Ergotisme (Suites lointaines de 1’ — au point de vue 
cérébral) JJaurwanker), 1044. 

Erysipélateux (Influence favorable du processus 
— sur un trouble mental reconnu incurable) 
(SKOURIDINE), 962. 

Erysipèle (Chorée au cours d'un —) (Fonxara), 
LOIS, 


Erythrophobie, classification clinique (FriEDiax- 


DER), 319. 

Estomac (Centre cortical des fonctions de Il? — 
d'après un cas d'abcès du cerveau d’ovigine 
traumatique) (Souuier et DrLaANGLADE). 1108. 

— (Influence de l'estomac et du régime alimentaire 

‘sur l'état mental et les fonctions psychiques) 
(Pron), 1062. 

— Troubles de la sensibilité de la peau dans les mala- 
dies de I’ —) (Havent). 471. 

Etat de mal, traitement (Naas), 147. 

Eucaine (De l'anesthésie par injection lombaire de 
cocaïne et d’ —) (Lecuev et KExDIRDIY), 320. 

— (Quelques mots sur l’anesthésie locale par I’ —) 
(PHenkexr), 1025. | 

— B(Substitution del’ — à la cocaïne dans la cocaïni- 
sation de la moelle par la méthode de Bier) 
(Excecwann), 148. 

Excitabilité électrique chez les enfants du pre- 
mier âge. spécialement dans ses rapports avec 
la tétanie (Manx), 1129. 

— électrique des nerfs des muscles curarisés (Doxati 
et Lukaës). 93). 

— élertrique neuro-musculaire dans les psychoses 
aiguës (Mrzza). 634, 930. ; 

— mécanique des muscles et réflexes tendineux dans 
le tabes dorsalis (Fnenkes), 245. _ 

Excitation électrique de la moelle des décapités 
(Hocus), 301. 

Exostose syphilitique avec tumeur cérébrale. 
Epitepsie jacksonnienne (Dunst et Desoser), 143. 


F 


Face (Altération des os de la — dans la paralysie 
faciale (WentHEm SALOMONSON). 396. 

— (Cancer de la —. Lésions secondaires dans le noyau 
du facial. Essais de localisations) (Pannox et 
Bavov), 1045. 

— (Télangiectasie de la — et de la pie-mire) (Kauis- 
CHER), 1002. 

Faoial (Cancer dz la face. Lésions secondaires dans 
le noyau du —. Essai de localisation) (Panos 
et Savor), 1045. 

— centres corticaux (J. et N. Asrissorr), 987. 

— (Centres corticaux du — et trajet central du — su- 
périeur) (Asvisorr), 10. 


Facial. (De la contracture tardive de la région du — 
et du sublingual dans l'hémiplégie organique 
(Mixon), 24. 

— (Des conducteurs centraux de la branche supé- 
rieure du nerf —) (J. et N. Asrmissorr), O84. 

— supericur dans l'hémiplégie vulgaire (Saxcen), 

— supérieur, trajet central (Aspisorr), 10. 

— (Suture du nerf — sur l'intermédiaire) (Manasse), 

de. 


— (Suture de l'accessoire de Willis au — dans la 
paralysie faciale) (Banrauu-Ciangitt), 910. 

— terminaisons centrales (Vyrusorr). 951. 

Faciale (Contribution a l'hémiatrophie — progressive) 
(HorFuaxx), 312. 

— (Paralysie — double d'origine périphérique) 
(DecroLv), 544. 

— (Troubles unilatéraux de la mimique — chez les 
nerveux) (Laxxois et Paurer), 837. 

— (Voie — psycho-réflexe de Bechterew confirmée 
par un cas de tumeur de la couche optique) 
(Max Bonst), 933. 

Facies mélancolique ses centres, (Kincnorr), 145. 

Falsaceau de Burdach (De l'entrecroisement des 
pyramides chez le rat; leur passage dans le —) 
(Pontien et Génann), 628. 

— antéro-interne des co: dons latéraux de la moeile 

(Becntrenew), 129. 

antéro-laléral rervicat (BECHTEREW), 982. 

cérébelleur latéral lambo-sacré (Rorumany), 982. 

de Helwey (Ouensretxen), 1044. 

de Monakow (Rotuwans), 923. 

longitudinal supérieur, recherches expérimen- 

tales (Phopsr). 1110. 


Faisceaux de la moclle, du bulbe, du cerveau 


moyen et postérieur contenant des fibres à 
myéline chez l'enfant d2 six jours (ILLBERG), 682. 

— pyramidaux (La destruction des — au niveau de 
leur entrecroisement (Max Rotumann), 398. 

Fawiliale (Affection — à symptômes cérébro-spi- 
naux. Diplégie spismodique infantile et idiotie 
chez deux frères, atrophie du cervelet) (Boun- 
NEVILLE et Crovzon), 894, 

— (Paraplégie spasmodique — et sclérose en plaques 
—) (Cestan et Geincais), 503, 603. 

— (Quelques cas d'albuminurie —) (Lonpe), 207. 

— Sur trois cas de maladie nerveuse — mal définie, 
à allures de paraplégie spasmodique transitoire) 
(Lenosze), 506. 

Familiales (Affections — systématiques combinées) 
(SCHUENBORN), 506. 

Famille (Démence progressive et incoordination 
des mouvements des membres chez trois enfants 
dla même —) (Boucnauo), 635. 

Fatigue intellectuelle chez l'enfant dans l'état de 
santé ou de maladie (Axrox), 235. 

— (Modifications histologiques des cellules nerveuse; 
dans la —) (Pucxar). 134. 630. 

Féminisme, infantilisme. gérodermie (Caran), 901. 

Fessiers (Atrophie bilatérale des muscles moyens 
—) (Toucne), 865. 

Fibre nerveuse, technique de la méthode de Marchi 
(Raimaxn), 1163. 


Fibres à myéline dans le système nerveux d'un 


enfant de six jours (ILuznc), 682. 

— à myéline de l'écorce dans vingt-cinq cas de folie 
(Goovazz et Maczuuicn), 465. 

— à myéline (Note sur l'origine et la terminaison des 
grosses — du grand sympathique) (J.-Cu. Roux), 


— cérébrales (Sur quelques travaux faits au labo- 
ratoire neurobivlogique de Berlin, concernant 
l'anatomie des —) (0. Vocr et M™* Vocr), 658. 

— des racines postérieures. leur distribution périphé- 
rique (SHERRINGTUN), 335, 

— destinées à l'innervation de la main, leur situation 
dans la voie pyramidale (Hoche), 534. 

— gustatives (Contribution à l'étude du trajet des 
—) (Kron), 1162. 

— nerveuses À mvéline dans la pie-mère de la moelle 
épinière (Dencuu et Sricen), 222. 

— nerveuses (De la propriété qu'ont les — de main- 
tenir isolés leurs moignons centraux) (Sterant), 
859. 
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Fibres (Sur le système peu connu des — nerveuses 
passant par Ja périphérie de la région antéro- 
externe de Ja partie cervicale de la moelle) 
{BecuTerew), 350. 

— (Sur un système de— peu connu à la périphérie 
de la portion antéro-latérale de la moelle cervi- 
cale) (Becurenew), 982. 

Fibrilles entre les mailles du réticulum périphéri- 
que de la cellule nerveuse (Doxaccro), 1162. 

— nerveuses ultraterminales dans les plaques mo- 
trices de l’homme (Rurrixt et Apateay), 678. 
Fièvre typhoïde. action sur le sysiéme nerveux 

(FrwneanDen), 754. 

— avec contractures (AaTAUD), 863. 

— avec parésie oculo-motrice précoce de l'œil gauche 
(Eusnson). 1049. 

— complications anormales (Osten), 1179. 

— hémiplégie (Oster), 1179. 

— (Des crises épileptiques au cours de la—, leur 
influence sur la courbe thermique) (Lexomk), 514. 

— douleur des orteils (Guyy). 546. 

— (Epilepsie jacksonnienne due à un abcés cérébral 
consécutif à la --) (Brows), 21. 

— et épilepsie (Mate et Bevat), 368. 

— le hoquet (Bowents), 545. 

— (Lex psychoses de la — ) (Drirens). 1061. 

— méningisme (Doxern). 947. 

— (Psychoses occasionnées par la —) (Dertans), 145. 

— (Vaonani), 146. 

— (Troubles de ta parole et de la motilité chez on 
convalescent de fiévre thyphotde. Phénoménes 
d'incourdination) (Sinepey et Lenoy), 356. 

Pistules congénitales sacro-coccygiennes (l'oLox- 
SKY). 90U. 

Plajani (Maladie de — ) (Rawatori), 867. 

Flajani-Basedow (Maladie de —) (Bris), 1182. 

Voir : Basroow. 

Flexion du tronc dans le décubitus dorsal, acte de 
se mettre sur son séant (GRasser et CALMETTE), 
1207. 

Fluor (Intoxication chronique par le —) (CGiowysen), 
4178. 

Folie à deux et folie quérulante (Meyer), 689. 

— circulaire de sept ans de durée a type quotidien. 
dans un cas d’apoplexie (Scurmen). 689. 

— circulaire (Moditications de la —) (A. Pick). 213. 

— de la jalousie (Pesseunin. 1184. 

— épileptique (Contribution à la — ) (Mocratorr), 
JO. 

— el épilepsie (Weben), 056. 

— (Etat des fibres à myéline de l'écorce cérébrale 
dans vingt-cinq cas de — ) (GoopaLt et Maczc- 
MoH}, 465. 

— intermittente avec étude de quelques éléments 
urolugiques (Gruen el Aime), O90. 

— morale (KovocevitcH), SES, 

— pellagreuse, altérations des cellules de l'écorce 
(GaiiMALbI), 804, 

— périodique (Rapports de Vhérédité avec la — ) 
(EÉcroxone Fischeni, 1059. 

— (Prophylaxie de l'augmentation de la — par l'asexua- 
lisation) (Baowrn). 40. 

— ses causes. sa thérapeutique au point de vue psv- 
chique (Danen). Oho. 

Fous. indications opératoires (Mazcer). 1187. 

— (Mayo), 1188. 

Fracture comminutive de la voûte irradiée à la 
base avec blessure du lube occipital droit. Ophtal- 
moplégie interne double passagère et scotome 
paraceutral gauche détinitif (Don). 1121. 

— de la colonne vertébrale (Survie RoraNbo), 691. 

— de la paroi orbitaire du sinus frontal suivie de 
paralvsie des muscles orbitaires (Jocos). W124. 

Fractures spontanées dans la paralysic générale 
(LALANNE). OS. 

— spontanees dans la paralvsie générale, diagnostic 
radiographique (Lasanneet Krai. Ube. 

Friedreich (\taxie de avec présentation du malade) 
(Orro VeRAGUTH), 942. 

— (Contribution à Vataxie de — ) (ScHarxpony), 680, 

— deux autopsies (PHinipre et Operrncn)., 652, 071, 

— (Deux cas de maladie nerveuse familial interme- 
diaire entre Phérédo-ataxie cérébelleuse et la 
maladie de —) (Lesosir et AUBINFAUX, 808, 457, 
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Friedreich (Liquide céphalo-rachidien et méningite 
chronique dans un cas de maladie de — ) 1Ban- 
Jun et Cane). 4124. 

— (Pied bot paralvtique simulant le pied de — ) 
(AurarD et Moxop). 230. 

— (Un cas de maladie de — ) (Pnocaazxa), 1006. 
Frontal (Diagnostic des tumeurs du lobe —) (Hou- 
GER). 632. | 
— (Troubles psychiques dans un cas de tumeur de 

Jobe —) (Crstax et Luoxxr), 846. 

— (Tumeur du lobe —) (Cestas et Lasoxse), 714. 
Frontaux (Gliome cérébral, contribution à l'étude 
de la fonction des lobes —) (Brazio). 96. 
Fusion congénitale partielle de l'occipital et de 

l'atlas (Recxauzr). 405. 
— (APEnT), 949. 


G 


Galien (Thrombose de la veine de —) (Wavewortn 
et Sriicen), 240. ‘ 

Ganglion ciliaire (Recherches sur la nature du —) 
(ParHox et Gorpsteix), 1232. 

— de Gasser (Altérations du — après la section du 
nerf lingual) (Lexer), 353. 

‘(lésions — de la rage (Vas Ue- 
HUCHTEN), 601. 

— (Sano), GUI. 

Ganglions rachidiens dans certaines formes de 
polynévrites (Paiciwpe et Eine). 741, 

— spat dans Vinanition (Mantisorn et Tims. 

— spinaux dans la paralysie générale (Simtuics). LS. 

— spinaux (Réseau endocellulaire de Golgi dans les 
éléments des —) (Sorkasorr), 1228. 

Gangrène, corpuscules de Renaut (Spier). 991. 

— dite de Raynaud, syncope et asphyxie locales. 
sclérodermie (Ganricues). K97. | 

— symétrique des extrémités. rôle éliologiqne de la 
tuberculose (Rasox), 32. 

Gasser (Ablation totale du ganglion de —) (Bartieti. 

Si, 

— (Altérations du ganglion de — après la section du 
nerf lingual) (Lexen), 353. 

— (Pathologie de la névralgie du trijumeau. Esa- 
men microscopipue de deux ganglions de —) 
(ScHWALB), 4479. 

— Résection du ganglion de — pour névralgie faciale 
rebelle, guérison (G£érarD MancHann), 909. 

— (Tic douloureux, ablation du ganglion de —, 
guérison) (Wintiaws), 1134. 


.Gastro-intestinal (Névrose du canal —) (L\- 


uovoT), 214. 

Gastro-intestinaux (Troubles — du nervousnre) 
(Dusors), 608, . 

Génital (Sur Je sens — d'après Gall) (Momo, 235. 

Genu recurvatum dans la cuxalgie {(iasxs et Lorr- 
TELLFMUNT), S63. 

Gérodermie. infantilisme. 
901. 

Gheel, colonie d’aliénés (Mssoixi, 1020. 

Giacomini (Cerveau de Carlo —) (Serwxo), Si. 

— (NSeiTzkA), 1042. 

Gibbosités (De quelques instruments pour la trépa- 
nation et la réduction des —, figurés dans la 
chirurgie de Vidus Vidius (Acevrpor, 908. 

Glauoome. Des effets à longue échéance de la 
résection expérimentale du ganglion cervical 
supérieur sur la tension oculaire {Lackameæ et 
Pocnos). 629, 

— (Les elfets de la sympathectomie et son application 
au traitement du —) (AxGELUCGt), 370. 

Gliomatose cérébrale. trois cas (Batter). 154. 

— de la partie inférieure de la moelle (scuwot!. 
939. 

Gliome cérébral. contribution à l'étude de la fox 
tion des lobes frontaux (Burzin), 90. 

— de la moelle, paralssie de Brown-Sé&quard (His- 
NENENG). 1120. 

— du bulbe (Basrianerut). LEGN. 

Glycosurie et albuminurie svphilitiques probable 
ment d'origine nerveuse (J. Roux), £895. 


féminisme (jura. 
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Goitre endémique, goitre sporadique, goitre exoph- 
talmique. Fonctions du corps thyroïde, hypo 
thyroïdation et hyperthvrotdation (GactuteR),o99. 

— erophtalmique (Du myxœædème, son association 
au —) (Jacgcemer). 101. 

— exophtalmique, électrothérapie (Laman). 636. 

— exophtalmique et tétanie (Fnaissxix). 100. 

Voir : Bassoow. 

— sufforant chez un nouveau-né; exothyropexie 
(Posrossox et Gexevrr). 691. 

Goitres cancéreux (Pare). 903. 

— (De l'origine rhino-pharyngienne des —) (Hauox 
bu Fouceray), 1182. 

Gommes syphilitiques au cours du tabes (Ciasxe). 
149. 


Goût, centres corticaux (GorcHkoFrF), 926. 

— (Troubles du — et de l'odorat dans la paralvsie 
générale progressive) (De Manrixes), 514. 
Goutteuse (Angine de poitrine —) (Bronien et 

Duraxo- Viet), 250. 
Graves (Thyroïdectomie et résection du sympathique 
ur maladie de —) (Curtis). 147. 

Greffes tendineuses (Sur les résultats fonctionnel: 
des — dans les difformités paralvtiques. spécia- 
lement dans la paralvsic spéciale infantile), 
(Kuxix), 369. 

Griffe pied creux par atrophie des interosseux dans 
la méningo-myélite syphilitique (Lox), 603. 
Grippale (Etude clinique de la polynévrite —) 

(Diemer), 507. 

— (Polynévrite d'origine — chez un enfant) (Giv- 
RIEUX), 1010. 

Groenland (Du vertige de pirogue au —) (Poxtor- 
PIDAN), 315. 

— (Mexporr), 313. 

Grossense (Des ossifications de la dure-mére. leurs 
rapports avec la —) (Lancesix). 404. 

— et diabète insipide (Cuavanr et Faune-Mis.en). 608. 

— et névroses (Monceni), 1181. 

Gubler (Syndrome temporaire de — avec aphasie 
d'origine traumatique) (GExTA). 1049. 

Gustatives (Contribution à l'étude du trajet des 
fibres —) (KRox), 1162. 


Habitude (Sur I’ — motrice) (Lacra-Srerrexs). 13. 
Hallucinations corrigées par le malade dans un 
cas de délire de persécution (Séci.as). 474. 

— de l'odorat avec hémianopsie d'un œil (Laxor). 

4120. 

— de l'oute dues à des kystes hydatiques du cerveau 
(Sérieux et Micnor). 631. 

— de l'ouïe dues à une lésion de l'organe périphéri- 
que de l'audition (Fnruxp), 258. 

— de l’oute (Surdité corticale avec paralexie et — due 
à des kystes hydatiques du cerveau (Senex et 
Mtunort), 64. 

— psychiques (Sécias). 317. 

Hébéphrémie (Kuressikorr). 318. 

Hédonal (De Moor), 218. 

— nouvel hypnotique (Exnen), 213. 

— un hypnotique (Foënsren). 218. 

— recherches (Nev), 218. 

— comme hypnotique chez les aliénés (A. p'Onwes). 
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— (Recherches expérimentales et cliniques sur I) —. 
hypnotique du groupe des uréthanes) (Rounixo- 
vitcu et Panier), 783. 

Helminthiase (Réflexes chez les enfants affectés 
d'—) (Brsta)) 400. 

Hématome extra-dure-mérien (Compression du 
cerveau par un volumineux —) (Revuoxv et 
Moccuotte), 684. 

— subdural. lésions de l'écorce à son niveau 
(Korren), 135. 

Hématomyélie primaire par traumatisme sans 
lésions des vertèbres (Kito), 24%. 

Hémianesthésie (Hémiplégie droite avec —. hémi- 
anopsie homonyme droite. aphasie. signe de la 
réaction pupillaire de Wernicke et douleurs 
névritiques dans le bras du côté paralyse) 
(Dencuu). 196. 


Hémianesthésie (Quatre cas d'— par hémorragie 
de la capsule externe) (Torcur1, 1208. 

Hémianopsie dorigine intra-cérébrale; examen 
histologique du cerveau dans deux cas de ramol- 


lissement de la région du centre cortical visuel 


(Jocrowskwy. 743. | 

— d'un œil avec hallucinations de l'odorat (Max 
Laixor), 1120. 

Hémiasynergie et hémitremblement d'origine 
cérébello-profuhérantielle (Banixski). 260, 422, 

Hémiathétose. contribution anatomo-pathologique 
et clinique (PERIETZEANT), 96. 

— (Sur P—) (Rocpyerr). 1005. 

Hémiatrophie de la langue (Guitaix). 699. 

— du cerveau, ses effets sur le cervelet, le bulhe, la 
moelle (Morr et Tr&corn), 190. 

— faciale progressive (Horewaxn), 312. 

Hémichorée organique avec autopsie, deux cas 
(Toccur). 1080. 

— préparalytique (Rayuoxo et Boner). 1237. 

Hémimélie (Description d'un ectromélien hémiméle, 
avec quelques considérations sur L” —) (Hukr et 
Ineroit), 1047. 

Hémimimie chez les nerveux (Laxxois et Pacrer), 
37. 

Hémiparésie croisée. broncho-pneumonie infantile 
(GALLETTA), 863. 

Hémiplégie a/frrne, autopsie (Tuomas), 442. 

— alterne, syndrome de Benedikt (Gites be 1.4 Tou- 
RATTE et J.-B. Cuancor)., 197. 

— alterne, syndrome de Benedikt (Vicounovx et 
LaiGNet-Lavastixk), 730. 

— alterne, syndrome de Gubler (Genta), 1949. 

— alterne. tumeur cérébrale. compression cérébel- 
leuse (Toucue), 417. 

— après l'influenza (GUTTMANN), 30. 

— Association hystéro-organique, valeur du signe de 
Babinski (Minazuk), 722. 

— (Contribution clinique à l'étude de l'hémitonio 
apoplectique de Bechterew) (Preirren), 1003. 

— (Contribution à l'étude des troubles vaso-moteurs 
dans l'hémiplégie) (ParHON), 893. 

— dans la fièvre tvphuide (Osten), 1179. 

— diabétique (Hémorragie cérébrale chez un diahé- 
tique avant donné lieu à une hémiplégie qui 
présentait les caractères d'une —) (Kuipres. el 
(Jarvis). 1202. 

— droite avec hémianesthésie et hémianopsie homo- 
nyme, aplasie. dou'eurs névritiques dans le bras 
aralvsé (Dencuu), 196. 

— folie circulaire à type quotidien (Scnkinrn). 689, 
— hystérique (Association d' — et de diplégie céré- 
brale infantile) (Laicxec-Lavastine). £200. 

— organique (De la contracture tardive de la région 
du facial et du sublingual dans [° — (Mtyon), 
24. 

— traumatique (Manriai). 198, 307. 

— urémique avec autopsie (Bnobier). 604. 

— vulgnire. état du facial supérieur (Saxcen), 
243. 

Hémiplégiques (Le traitement mécanothérapique 
des — ; massage, rééducation, mécanothérapie) 
(Koutrspiy), 318. 

— (Recherches cliniques sur la respiration, sur la 
toux. le rire. le pleurer. le bdillement chez les 
—) (Born), 468. 

— (Troubles trophiques et troubles de la sensibilité 
chez les —) (CHarTix). 469. 

— (De la sensibilité thermique dissociée chez les —) 
(Cuatin). 469. 

— (Troubles de la respiration chez les —) (Bon et 
SIMOXELLI), 407. 

Hémisphères rérébraux (Sur les troubles de la 
sensibilité générale consécutifs aux lésions des 
—) Hexn Vencen), 466. 

Hémitonie rpoplectique de Bechterew (Prwirren), 


Hémitremblement d'origine cérébello-protubé- 
rantielle (Bapinsxi), 260. 422, 

Hémoptysies (Hémorragies névropathiques. épis- 
taxis et —) (LANCERFAUX), 102, 

Hémorragie crrébelleuse (loueur), 308. 

— cérébrlleuse ; dégénérescence médullaire (Tovcne), 
278. 
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Hémorragie rér“rale chez un diabétique avant 
donné lieu à une hemiplégie qui présentait les 
caractères d'une hemiplèégie diabétique (ALIPrEL 

et Janus), £200. 

— dans le corps vitré au cours de l'hémorragie céré- 
brale (Penson), 306. 

— de la capsule externe, hermianesthésie (Torce). 
1205. 

— meningee 
Caper). 18. 

— meningee sous-arachnoidienne, épanchement 

sanguin dans Le liguide  cephalu-rachidien. 
sviuplames de meéningite cérébro- yinale (signe 
de Keenig) chez un enfant) Moizaiy et Bacanoene), 
Toll, 

— ‘Treize observations de ramollissement ou d’ — du 

cervelet, de la protubérance et du péduncule) 
(Pot ith). 237, 
Hémorragies de la peau et des muqueuses chez 
,une hystérique. Mort par apoplexie du pancréas 
(Hour), Yoo. 

— dela peau et des muqueuses pendant et après 
l'accès épileptique (BoUuxEUILEE), 779. | 

— du sinus longitudinal supérieur dans les trauma- 
fismes du crâne (Boncrs pe Casraa), 909, 

—.mulliples d'origine hy-terique avec hémorragies 
du sein se faisant par le mainelon (Satyroy), 
NON. 

— névropalhiques dos voids respiraloires, épistaxis 
et hémoptysies (Laxcrneauny, 102. 

Hépatique (Golique nerveuse) (Ropiason), 844, 

— (Un cas de nevralgie — simulant la cholélithe) 

MUR FI, 608, 

Hépato-rénales (sur un syndrome mental fré- 
quemment lié à l'insuftisance des funcuons —) 
(M. Fauuxr), 100. 

Héréditaire (Le role de la tare héréditaire dans la 


paralysie progressive des aliénés (Narckr), 38. 


sous-arachnoidienne {UOURMONT et 


— (Sur la question de La transmission — de l'épi- 
lepsie des cobaves de Brown-Séquard) (Souuert, 
707. 


Hérédité comme facteur de la débilité mentale 
(Mac Nichoi). 1024. 

— convergente (Sélection naturelle dans l'espèce 
humaine, contribution à l'étude de I —) 
(Deter. 1163. 

— (Etiologie de l'épilepsie essentielle. Role de P — 
en général et de l'hérédité tuberculeuse en par- 
culier) tEuore), 905. 

— (Rapports de F — avec la folie périodique) 
(ÉtéoxoRE Firscuex), 1059, 

Hérédo-ataxie rrrébelleuse (Deux cas de maladie 
nerveuse familiale intermédiaire entre F — et la 
maladie de Friedreich) (LéeNoëLe et AUBINEAU). 
$94, 437, 

— cérébelleuse (Sur Vanatomie pathologique de P 
—)(Swirauski), 155. 

Hérédo-dystrophie paratuberculeuse (Mile Krow- 
NEW), OST, 

Hérédo-syphilis de la moelle, meéningo-myelite 
chronique Au type Erb (Gazon). dit. 

Hérédo-syphilitiques (De la valeur des symp- 
tomes tabétiques chez les enfants pour l'étivlogie 
du tabes) (Quspraiz). 347. 

— (Sur'les maladies de la moelle épinière chez les 
uouveau-nés et les enfants à la mamelle hérédo- 
syphilitiques) (Ur Prreus), 583. 

Hernie c'rébrale au cours et à la suit: de la trépa- 
nation (CapocHeE). 1136. 

Héroïne, éther diacétique de la morphine en aliéna- 
tron mentale (Viarion et Jacgurn), 475. 

— remplagant la morphine, traitement de la morphi- 
nomanie (Monez-LAvaLLÉE), #76. 

Herpes sos(er, ses relations avec les localisations 
sensitives (Héan et Cauvuerr), 474. 

Voir : Zona. 

Hersage des nerfs dans les troubles angio-neuro- 
trophiques (De Bren), 249. 

Hétérotopie vraie dans la moelle (Mrerropgurr), 533. 

Hippus dans un cas de paralysie cérébrale infantile 
(Keenig), 1005. 

Histologie pat hnlogique (Conxiz et Ranvier). 107. 

Homicide eépileptique, psycho-pathologie (AxTo- 
NI), 6389, 


« 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEES 


Hoquet dans le cours de la fitvre tvphoide (Bus- 
CHS), 263. 

Hughlings Jackson et les centres moteurs «uiti- 
caux au puint de vue de la physivlagice (Hitz... 
4%. 

Humérus (Paralysie radiale sprés une fracture de 
l'épiphyse inférieure de I) —) 4Purvesi. suo. 

— (Pscudarthrose de I’ — avec paralrsie radiale: <y- 
ture de l' — et greffe du radial sur le medias 
(Roques pe Fursac). 45. 

Hydrocéphalie aigue (Crorg), 1005. 

Hydromicrooéphalie {Sarre pe Saxcris}, 40%. 

Hygromas ra/rifiés et granulomes calcaires sous 
cutanés (Proricner), S14. 

— (Mirian). S11. 

Hyperesthésie rortirale dans l'alcoolisme aigu 
(CoLoutan et Romeri. 34. 

— thermique des naurasthéniques (Iscertnasys). 69. 

Hyperthermie. influence sur la production des 
accès épileptiques (Marie). 912. 

— nerveuse chez la femme par irritation du système 
nerveux utérin. péritonisme (Laven. 512. 
Hypertrichose lombaire (Cas de dédoublément 
total et symétrique d'un segment de moelle dans 

un canal vertébral clos; —) (Pusan, feos. 

Hypertrophie des membres (Sur une forme 4° — 
des membres. Dystrophie conjonctive myelupa- 
thique) (Rarin), 1083. 

Voir: TRopaccprwe. 

— segmeniaire (Svringomvélie avec — d'un membre 
supérieur avec troubles bulbaires) (Hezwibun. 
1007, 1003. 

Hypnose (Max Mersenr), 609. 

— (\ppréciation du temps dans I’ — et apré~ Vhsy- 
nose ; personnalités secondaires et mulupies: 
(Muse BrauwezL), 256. 

Hypnotique (La suggestion — dans le traitement 
de l'alcoolisme et de la morphinomanie (Ari os 
Jouc), 371. 

— (La suggestion — et la psychothérapie dans le trai- 
tement de la morphinomanie) (Betton), 391. 

— (Le daltonisme et l'éducation chromatopsique pen- 
dant le sommeil —) (Fanez), 324. 

Hypnotisme (La valeur de l'hypnotisme comme 
moyen d'investigation psychul gique) 10. Ven, 
107. 

comme moyen d'investigation psvchologique .Fs- 
ks). $14. 

(Des délits qui peuvent résulter de la pratique de 
I’ — par des personnes non diplômées (Durrs et 
Rocuer), 320. 

el suggestion. Importance de l'hypnotsme en psy- 
chothérapie (BornDox). 219. 

(L'hvpnotisme devant la loi du 30 novembre 192 
sur l'exercice de la médecine. Intervention des 
pouvoirs publics dans la réglementation de | —) 
(Lewes.e et Juinior), 323. 

(Les rapports de l’ — et de la suggestion ave la 
jurisprudence) (Jome). #14. 

(de Scurexk-Norzixs), 415. 

(Posologie de l'—) (Boxsoun). 229. 

(Valeur de l'hvpnotisme comme moyen d'investi- 
gation psychologique). 259. 

Hypochloruration et action des bromures dans 
l'épilepsie (Lavprn), 910. 

Hypoglosse (Lésiuns secondaires dans les cellules 
du novau de I’ — à la suite d'un caacer de la 
langue. Considérations sur la morphologie de re 
noyau chez l'homme. Essais de localisatiuns) 
(Parnon et Goivsreix), 1045. 

Hypokinésie laryngce gauche Austérique d'on- 
gine grippale coïncidant avec des trouüles mr 
teurs et sensilifs hémiplégiques du mème cité ei 
du voile du palais (CHAUVEAU)., 255. 

Hypophyse cérébrale, fonctions (Lowoxaco e Vas 
Ryxperk), 1045. 

— (Casenii). 1045. 

— fonctions (pk Gros), 134. . 

— Tumeur de I’ — diagnostiquée par la radiographic) 
(Cassinek), 996. 

Hypothermies dans l'épilepsie et leurs rapparts 
avec le pouvoir toxico-hypothermique du sang 
(Crx1). 512. 

Hystérie, cécité réelle transitoire (Haras). 254. 





TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Hystérie complication de fièvre typhoïde (OsLan), 


— Consanguinité dans l'étiologie de l'épilepsie, de l' 
—. de l'idiotie) (Bounnevitsce), 1058. 

— (Gust). 514. 

_ (Cours clinique sur la pathologie de I’ —) (Savizt), 
4180. 

— (Définition de 1” —) (Bamixsxr), 1074. 

— définition (Manie), 1190. 

— diagnostic et thérapie (Vox Housr), 1017. 

— épidémie de cris obsédants, de possession et de 
démonisme (Kraak), 34. 

— épidémie de Morzine (Boucusr). 34. 

— et goitre exophtalmique alternes (Fine), 255. 

— et Jmpeludisme, rapports (Manaxpon pe Monty), 

— et oreille (Fiscay-Cravanse), 727. 

— et son traitement (Sousa), 914. 

— infantile et juvénile (Bizy et Binet), 33. 

— (L'uicère rond de l'estomac dans ses rapports avec 
VY —) (Braci), 956. 

— le syndrome de Briquet; un cas de paralysie 
diap tique (Romxsox), 94. 

— (Les troubles oculaires de Il’ —) (Paninacpn), 414. 

— pathogénie (Binswancer), 955. 

— ramaneniana, manie dansante (Ramisinay), 1241. 

— rôle de la race dans l’étiologie (ULLwaxx), 1180. 

— (Sur la nature de 1’ —) (Oskar Vour), 33. 

— traumatique, pronostic (Baiwey), 1181. 

— tumeurs uses de l'intestin (Luwarrnz), 842. 

— (Un cas de rythme de Cheyne-Stokes dans |’ —. 
Influence de l'activité cérébrale sur la respira- 
tion) (Raraonp et Janet), 870. 

— un cas décrit d’après la méthode cathartique de 
Brener et Freud (Wanpa), 1180. 

Hystéries traumatiques (De la mesure de la pres- 
sion sanguine pour le diagnostic des —) 
(Staacss), 869. 

(Amaurose monoculaire chez une fille 
de onze ans) (Vrassvy), 255. 

— (Aphasie —) (Guusain), 38%. 436. 

— (Association d'hémiplégie — et de diplégie céré- 
brale infantile) (Laicxec-Lavasrixe), 1200. 

— (Astasie-abasie —) (Tznnikn), 366, 869. 

_— (Attitude hanchée — avec scoliose) (SaLowoxsox), 

— (Bégaiement —) (Guitatx), 435. 

— (Epilepsie jacksonnienne —) (Crocg), 1016. 

— (Hémorragies de la peau et des muqueuses chez une 
—, mort par apoplexie du pancréas (Hour), 955. 

— (Hémorragies multiples d'origine — avec hémorra- 
gies du sein se faisant par le mamelon) (Sain- 
Tus), 868. 

— (Hypokinésie laryngée gauche — d'origine grippale, 
cofncidant avec des troubles moteurs et sensi- 
tifs hémiplégiques du mème côté et du voile du 
palais) (CHauveau), 255. 

— (Lymphangite — récidivante) (Sorini), 868. 

— (Mutisme —) (Currreuicu-Kueroussko), 1048. 

— (Nature et traitement de l’amblyopie —) (Banaa- 
quen), 367. 

— (Observation du sein —) (Laxxois), 838. 

— (Œdème de la main et du bras gauche chez une 
—) (Rarwoxp et Cesras). 566. 

— (Pseudo-méningite — suivie de troubles moteurs, 
sensitifs et psychiques) (Simontx), 955. 

— (Psychose — avec remarques sur la psychopatho- 
logie légale) (A. Pick), 445. 

— (Ptosis intermittent —-) (Asanis), 608. 

— (Surdité verbale —) (Maxn), 1180. 

— (Tympanisme —, laparotomie, récidive) (Loxpe et 
Moxon), 867. 

— (Un cas de paralysie associée des muscles droits 
su rieurs de nature —) (Nocces el Sinct), 280, 

Hystériques (Hémorragies — des voies respira- 
toires) (Lancxreaux), 102. 

— (L’auto-représentation de l'organisme chez quelques 
—) (Conan), 490. 

Hystéro-merourielle (Intoxication mercurielle 
aiguë, paralysie —) (Paton), 102. 

yetéro-organique (Hémiplégie. association —. 
Valeur du sigoe de Babinski) (Minauut), 722. 
— Laicnac-Lavastine), 1200. 
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Ichtydi dans la lèpre (De Baux). 911. 

Iohtyose diffuse chez un imbécile (Gonzaxks), 1133. 

Idées de suicide, séméiologie et traitement (P. Gan- 
nike et Cocoutax), 107. 

— impératives chez les individus dont l'esprit est 
sain et leur traitement (Axcxz), 257. 

— obsédantes (Contribution à la connaissance des — 
(Haskovec), 341. . 

Idiot (Physiologie de l’— et de l'imbécile) (Souurn) 
4189 


Idiotie (Action de l'alcoolisme sur la production de 
I’ — et de Pépilepsie) (Bouaxuxviicx), 957. 

— anatomie pathologique (Saurrzewonru et Bracn), 
16. 


— (Bocrnevitts), 16. 

— (Pamiere et Onentuur), 17. 

— (Consanguinité dans l'éliologie de l'épilepsie et de 
y— URNEVILLE), 1058. 

— épileptique. Inégalité de poids des hémisphères 
cérébraux. Malformation des lobes occipitaux 
dans lesquels les sinus latéraux se sont creusé 
des sillons profonds (Bruxxr), 366. 

— et diplégie chez deux frères. Alrophie du cervelet 
(Bocnxzvizcx et Cnouzox), 894. 

— et imbécillité chez les enfants (L. Rouptxovites), 
1019. 

— et syndrome de Little (Monpio), 242. 

— familiale amaurotique (Synxzv Kocn), 198. 

— (Huçai T. PAarnick), 198. 

— mircocéphalique, cerveau pseudo-kystique (Boca 
Nxvitte et Onenraur), 600. 

— (Prophylaxie de l’augmentation du crime, de 
l'idiotie et de la folie par l'asexualisation) 
(Brown), 40. 

— (Rôle de la syphilis, de l'alcnolisme et des profes- 
sions insalubres chez les parents dans l'étiologi: 
de I’ —) (Bouaxevii.x), 830. 

Idiots (Education à donner aux idiots et aux 
arriérés) (Mazne), 610. 

— (L’éducation des — et des imbéciles dans les colo- 
nies) (Lex), 1020. 

— (Traitement médico-pédagogique des enfants —) 
(Bouuxgvitie), 836. 

Hlasion de poids (Mesure et analyse de I’ —) (Ley), 

2 


Imagination De la perte de 1’ — dans un cas 


d'aphasie) (Rocoxsrr), 1003. 
e (Physiologie de l'idiot et de I’ —)(SoLLisa), 
1189 


— (Un cas d'ichtyose diffuse chez un —) (GunzaLrs), 
1133 


Imbéoiles (L'éducation des — dans les colonies) 
(Luv), 1020. 

Imbéoillité chez les enfants (L. Rouminovircn). 1019. 

Impaludisme et hystérie, rapports (Maraxnon px 
Monryvet), 366. 

— et paralysie 
Moxrvez), 515. dif de 1 

Lm nation à l'argent. modificati,n de la mé- 

prion, de Golgi (Guopux), 742. 

— à l'argent, moyen de coloration des cylindraxes 
(Faserstasn), 742. 

Impulsif (Du vomissement —) (Brcarirew), 316. 

Impulsive (Démence —) (STiLLuiTzky), 474. 

tion, structure des ganglions spinaux (Marsi- 
norTrTi et Timez), 590. 

Incoordination des mouvements des membres et 
démence progressive chez trois enfants d’une 
même famiile (Boucuavp), 635. 

Inculpés (L'examen des — au point de vue mental 
par les médecins non spécialisés) (Corin), 475. 

Infantilisme, féminisme, gérodermie (Catan), 904. 

— dysthyroidien, cryptorchidie (Argrt), 901. 

— mitral (FERRANNINI), 508. 

— myxedémateucx traité par la thyrofdine pendant 
cing ans (Herrocue), 1212. 

Infeotieuses (Maladies aiguës — et maladics men- 
tales) (Navrat), 961. 

— (Pa'hogénie du délire dans les maladies —) (Birri), 
689 


pérale, rapports (Manannox be 


_— (Psychoses Fest — el toxiques) (Binswancin et 
Bsercen), 474. 


91 
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Infection buccale origine de gastrites septiques, 

de névrites toxiques et d'autres manifestations 
_ infectieuses (Hunren), 1178. 

— et épilepsie. La diphtérie chez les épileptiques 
(Faapin), 956. 

— paludéenne dans jes maladies mentales (Soxoko- 
vikorF), 964. 

Infections dans les maladies mentales et les névro- 
pathies (d’Ancxpo), 368. 

— (Des états cataleptiques dans les — et les intoxi- 
cations) (Latros), 903. 

— intestinales chez les enfants, accidents méningi- 
tiques (Muzzr), 752. 

Inflammation gommeuse du muscle sterno-mas- 
toïdien chez les nouveau-nés (ScHERER). 866. 

— non suppurée du cerveau, avec un cas d’encépha-- 
lite hémerragique (malariennc?) (Daxa et 
ScuLarr), 189. 

Influenza (Sur des symptémes de paralysie céré- 
brale après I’ —) (Gutmann), 30. 

— (Un cas de paralysie ascendante aiguë due à 1’—) 
(James et Fuewainc), 30. 

Inhibition dans les maladies mentales (Lisertin:), 
635. 

_— (Mort subite par —) (Poiravit). 401. 

— (Paralysies par — dans le bas âge) (Vixronpr), 607. 

Injection de cocaïne (L'analgésie par — sous 
l’arachnotde lombaire en chirurgie) (Pxperrape), 
965. 

— épidurale de cocaïne (Sciatique traitée et guérie 
par |’ —) (Socaqves), 963. 

— intra-rachidienne de cocaïne appliquée à la thé- 
rapeutique médicale (Acnanp), 760. 

— intra-rachidienne de cocaïne dans le traite- 
ment de quelques affections douloureuses 
(AcHARD), 273. 

— sous-arachnoidienne de cocaïne (Maconetre), 
553. 

sous-arachnoidienne de cocaïne, technique, effets 
circulatoires (Turriër et Hatsiox), 740. 

— sous-arachnoidienne lombaire de cocaïne (Ravan- 
tos), 1138. , 

Injeotions de cocaïne dans le canal lombaire (Puxcu), 
966 


— de cocaïne dans le canal rachidien (Bipot). 1026. 

— intra-rachidienxes de cocaïne (A propos des —) 
(Faisans), 962. 

— intra-rachidiennes de cocaïne, méthode de Bier 
(LasorDs), 965. 

— rachidiennes de cocaïne en obstétrique (Mazar- 
tic), 761. 

— sous-arachnoidiennes (Analgésie par les — de 
cocaine ; application à la chirurgie des voies 
urinaires) (Sazmox), 532. 

—. (Sur le mécanisme de l'anesthésie produite par des 
— sous-arachnoïdiennes de cocaïne) (Turrren et 
Hassson), 764. 

Voir : Cocaïne. 

Innervation unilatérale du muscle frontal dans 
la paralysie totale oculo-motrice bilatérale. Nou- 
velles lunettes pour ptosis. (SALAwoNsonN), 1122. 

Insolation et psychose (Recis), 842, 853. 

Insomnie (La pression sanguine dans |’ — et dans 
le sommeil (Lewis C. Bruce), 11. 

Intellectuelle (La fatigue — chez l'enfant dans 
l'état de santé ou de maladie) {Anrox), 235. 

— (Précocité physique et — chez l'homme) (P. Car- 
HIËRK), 859. 

Interférenoes sensitives (ApAMKIEWICz), 302. 

Intestin (Pathologie des plexus nerveux de |’ —) 
(Ravenna), 1168. 

Intestinales (Accidents méningitiques au cours des 
infections — chez les enfants) (Motre), 752. 

Intoxication aiguë par l'oxyde de carbone, circu- 
lation du sang dans le cerveau (Srinrorr), 130. 

— chronique par fe fluor (Cuwysen), 1178. 

— mercurielle aiguë, paralysie hystéro-mercurielle 
(Paroim), 402. 

— par le gaz, remarques psychologiques (Waycanpr), 
3 


— par le plomb, lésion spinale combinée (Biuxznav), 


Intoxications (Des états cataleptiques dans les 
infections et les —) (Larnux), 903, 


Ts dt, 
a 
Le 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Intoxications et infections dans les maladies mea- 
tales et les névropathies (p’Asc>po), 368. 
Ivresse (De la réaction pupillaire pendant |’ — et 

de sa valeur séméiologique) (Groven). 604. 


J 


Jahresbericht über die Leistungen und Fortschritte 
aus dem Gebiete der Neurologie uni Psychiatrie 
(Fzarax, Jaconsox, Mexpri). 50. 

Jalousie (De la folie de la —) (Psuecnixi). 1184. 

Jumeaux (Psychoses chez des —) (Sockmanorr), 39. 


K 


Kératite parenchymateuse manifestation primitive 
du zona ophtalmique (Tennian), 1055. 

Kernig (Hémorrhagie méningée sous-arachnoldieane, 
signe de —) (Moizaap et Bacarocic), 750. 

— (Du signe de — dans les méningites cérébro- 
spinales, physiologie pathologique (Cuacrranni. 


Klikouchestvo associé au délire chronique (Pr- 
TROFF), 255. 

— (Kratnaxi), 34. 

Kystes Aydatiques du cerveau (Surdité corticale 
avec paralexic et hallucinations de l'oule due à 
des —) (Strircx et Micxor). 63, 631. 

— hydatiques du rachis (Burtzxn), 98. 

— parasitaires du cerveau causés par le cysticerque 
du tenia échinococcus (Mocssmacx, pa GoTmaso, 
Ricng), 630. 


L 


Labio-glosso-laryngée (Paralvsie —) (Lica), 632. 

Labyrinthiques (Anesthésiques dans la genèse 
des troubles —) (Auzanic), 891. 

Lacrymale (Contribution clinique et expérimentale 
à la question de la sécrétion —) (Kasten). #2. 

Lacunaires (Foyers — de désintégration cérébrale! 
(Dorné et Davaux), 633. 

Ladrerie cérébrale (Levi et Lruainx), 630. 

Landry (Paralysie de — due à l'influenza) (Jap 
et FLsuminc), 30. 

— (Paralysie de —, remarques sur sa classificatice) 
(Tayton ct CLanw). 200, 

— (Un cas de paralysie de —) (Jasicusvsni) 311. 

Langage infantile, agrammatisme (| SM 

683 


Langue (Hémiatrophie de la —) (Guiuaix). 699. 

— (Spasme idiopathique de la —) (Sancen), 1131. 

Larmes (Physiologie de la sécrétion des —) (Kosrini. 
891 


Laryngée (Hypokinésie — gauche Lystérique d'on- 
gine grippale, coïncidant avec des troubles mo 
teurs et sensitifs hémiplégiques du même cite 
et du voile du palais) (CHacveav), 255 ; 

Laryngospasme, ses relations avec tétanse 
infantile (Kinscucasskr), 192. 

e (Du signe de — croisé) (Fassnstars), 5%. 

Léoithine dans la thérapeutique des affections du 
système nerveux (Hanraxsrac). 783. 

Leotures (Sur l'influence des différentes — sur L 
marche des associations) (Lazoosxv). 131. 

Lépre (Des localisations du bacille de la — dans le 
divers organes) (Jzaxszcux.), 411. 

— (L'ichtyol dans la — ) (Ds Baux). 911. 

— nerveuse au début. di tic (Sasnazis), 733. 

— traitement par les injections sous-cutanées d'huike 
de chaulmoogra (Miguat), 46. 

— traitement par les eaux arsenico-ferrugineuses de 
Sibrenitza (Encens), 46. 

Léthargie d'Afrique (Davxroxr). 33. 

— d'Afrique (Maxsox et Morr), 252. 

— des nègres (Mackanzix et Morr), 233. 

Voir: Somuu. | 

Lipomatose symétrique à prédominance cervical 
(Boxxzroxp). 509. 

— symétrique à prédominance cervicale ches 
femme (Lacxois et Bexsaupa), 953. 











TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Lipomatose symétrique par métaplasie graisseuse 
du muscle (De Buck et De Moor), 208. 

Lit (Le traitement moral dans le traitement par le —), 

- (P. Ganmisn et Coronan), 106. 

— (Le traitement parle — dans les maladies mentales 
et nerveuses) (P. Gaanizr et CoLoiAN), 106. 

— (Le traitement par le repos au — en médecine 
mentale) (Panis), 636. 

— (Mesures de quelques modifications physiologiques 
provoquées chez les aliénés par le traitement 
par le — ) (Pauz Mavsien), 364. 

Little (Idiotie et syndrome de — ) (Moxnio), 242. 

— (Maladie de — ) (Tauriacuta), 1235. 

— (Maladie de — et paralysies infantiles spasmodiques) 
(Hasxovec), 7 

Lobe frontal. 

* Voir Frontat. 

— occipital de l’homme, recherches anatomiques 
(Giant), 533. 

— occipital (Etudes anatomiques expérimentales sur 
les arrèts de développement du — du chien et du 
chat par la suppression des impressions 
visuelles) (Bencka), 187. 

— frontaux, nésie bilatérale (Dinx), 459. 

— temporaux (Aphasie sensorielle et remarques sur 
la symptomatologie des lésions bilatérales 
des — } (Biscuorr). 137. | 

Localisation cérébrale de la mélancolie (HoLLax- 
ver), 1433. 

— dans le noyau oculo-moteur (Anñisrrou), 306. 

— des muscles dans la moelle (Punvas STEwanT et 
Torsgr), 238. 

Localisations cérébelleuses (Prns2xaui), 408. 

— fonctionnelles de la caspsule interne (J. AsaDix), 
1116. 

— mélamériques (Etude sur la métamérie du 
système nerveux et les — ) (Constxnsoux), 94. 

— motrices dans le télencéphale (Sano). 498. 

— motrices médullaires chez le chien et le lapin 
(Denxr), 597. 

— motrices spinales, 
(Maninesco), 578. 

— sensilives cutanées dans les affoctions viscérales 
(Hagnez), 474. 

— sensitives (La pathologie de l'herpès zoster et ses 
relations avec les — ) (Heap et Campaect), 471. 

Locus niger (Recherches _anatomo-physiologiques 
sur le — ) (Jocrman), 11. 

Lombaires in/férieures et première sacrée (Affec- 
tion isolée des racines —) (GirrLicu), 633. 


Lumbago guéri par une injection arachnoïdienne- 


de cocaïne (P. Mani et Guitiain), 758. 

Lumière électrique, effet thérapeutique (Keïar- 
cHKINE), 1027. 

Luxation et fracture de la 5° vertèbre cervicale 
suivies de phénomènes de compression médul- 
laire. Mort en hyperthermie (Le Roy), 632. 
phangite névropathique récidivante (So- 
Lizni), 868. 

Lymphocytose (Topographie et signification de la 
— dans la méningite tuberculeuse et la paralysie 
générale) (ANGLADE et Cnocneacx), 659. 


Magnétisme (Des délits qui peuvent résulter de la 
pratique du — par des personnes nou diplômées) 
(Durns et Rocusr), 320. 

Main bote héréditaire (Garret), 864. 

— bote (Mécanisme de production de la — congénitale) 
(Recnaucr). 949. 

= (Troubles trophiques du squelette de la — et des 
doigts dans un cas de panaris profond du 
médius) (Boucix), 949. 

Mains succulentes (Névromes intra-médullaires 
dans deux cas de syringomyélie avec — ) 
(Biscnorswerper), 162, 178. 

Mal perforant du pied (Mctiin), 900. 

— perforant, élongation des nerfs (Curpautt), 44. 

— perforant plantaire, deux cas guéris par l'élon- 
gation des nerfs (Roncau), 369. 

— perforant plantaire périphérique guéri par la 
faradisation du nerf tibial postérieur (Caocg), 552. 


recherches expérimentales 


Mal perforant traité par la méthode de Chipault , 


(Navanre), 908. 
— (Pxraire), 908. . 
Malaria avec symptémes de sclérose en plaques, 
autopsie (SriLLer), 933. 
— et hystérie, rapports (Maranpon de Mownrvét), 


Malarienne (L'inflammation non suppurée du 
cerveau, avec un cas d’eneéphalite hémorrha- 
ique — ) (Dana et Scuzarr), 189. | 
© dansante, 1241. 

— et chorée (Ausenici}, 905. 

— transitoire (Airaco-Novrzo), 690. 

Manuel d'histologie pathologique 
Ranxvirr), 107. 

Marohe (Contribution clinique 4 l'étude de la — 
normale et pathologique) (Jenprassix), 892. 

— (Méthode de fixation des traces des pieds pour’ 
l'étude de la —) (Moxxeuoiixr et KaPLan), 

— (Troubles de la — dans les paralysies organiques) 
(Manixesco), 204. PEUT rganiques) 

— (Troubles de la — chez les vieillards. leur origine 
physique ou fonctionnelle) (Purrex), 1128. 

Marchi (Technique de la méthode de —) (Raimann), 


(Conn et 


Marie (Deux cas de maladie nerveuse familiale 


intermédiaires entre la maladie de — et la 
maladie de Friedreich) (LsxouLs et Ausuneav), 


Massage à l'aide d'une brosse (Frv), 1185. 

Masséter (Observation de crampe classique du —) 
(A. v. Sarro), 1132. . 

Mathématiques (Sur l'aptitude aux —) (Ménivs), 


Médian et musculo-cutané (Anomalies des nerfs —), 
(Piet), 628. 

Médullaire (Compression —, mort en hyperther- 
mie (Lr Roy), 632. 

- (Diagnostic entre une variété de lésions nerveuses 
dilfuses et la compression —) (De Bucx), 1009. 

— (Lésions traumatiques dans Ja région de l'épicène 
—) (Minor). 543. 

Médullaires (Cavités — et mal de Pott), (Thomas 
et Hauser), 117, 162. 

— (Des altérations — consécutives à la résection de 
quelques nerfs rachidiens et remarques sur la 
localisation des noyaux moteurs de ces nerfs) 
(Kxaex), 999. 

— (Lésions — dans la néphrite chronique) (Hennr- 
BERG), 936. 

— (Paralysies — passagères) (Knewgr). 29. 

— (Sur les lésions — de la décompres 1 atmos!‘ié- 
rique brusque (Lærixs), 632. 

Mélancolie, étiologie (Stoner), 1133. 

— localisation cérébrale (Hot anpen), 1433. 

— origine toxique (AuLEN-Srann), 1133. 

— (Urticaire récidivante ayant eu son origine dans 
une urtication traumatique et suivie de — avec 
tendance au suicide) (ALBERTOLL!), 907. 

Mélancolique (Le facies — cet ses 
(Kinchow), 145. 

Mélanodermie (Tuberculose surrénale dans un’ 
mal de Pott. Extériorisation d'une — latente) 
(Triemonxnes), 1011. 

Ménidre (Les causes et le traitement de la maladie 
de —) (Moi), 25. 

— (Maladie de —) (Mccoun Saitn), 1174. 

Méningée (Hémorragie — sous-arachnofdienne) 
(Counmonr et Cave), 18. 

— (Hémorragie — sous-arachnoldienne, épanchement 
sanguin dans le liquide céphalo-rachidien ; 
symptômes de méningite cérébro-spinale (Moi- 
ZART et BacaLocLu), 750. 

— (Perméabilité — dans l’urémie nerveuse) (Cas- 
TAIGN&), 680. 

— (Perméabilité — À l'iodure de potassium au cours 
de la méningite tuberculeuse) (Sicanp, Wipaz 
et Monon), 309, 633. 

— (Toxicité du liquide céphalo-rachidien et perméa- 
bilité — dans l’urémie nerveuse) (Casraicne), 
309. 

Méningées (Remarques sur les lésions — de la 
paralysie générale, du tabes et de la myélite 


centres) 


DU 
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syphilitique à propos de la lymphocytose du 
liquide céphalo-rachidien dans ces affections) 
(Nackorre , 536. 

Méninges, imperméabilité à l'iodure de potassium 
dans la méningite cérébro-spinale à méningo- 
coques de Weichselbaum (Gnirrox). 1125. 

— (La conductibilité au son des os du crâne dans 
les maladies du cerveau et des méninges) 
(Wansan et Gcopen), 355. ‘ 

— (Un cas d’affection disséminée des vaisseaux et 
des — du cerveau ct de la moelle dans la 
période précoce d'une syphilis) (FinxxrLeunc), 

9 


Méningés (Cytologie du liquide céphalo-rachidien 


au cours de quelques processus — chroniques, 
tabes et paralysie générale) (Winau, SicanD et 
Ravaut), 354. 


— (Monon), 354. 

Méningisme dans la fièvre trphoïde, hvperhydrose 
cérébro-spinale toxique (Doser), 4 

Méningite (Abcés cérébral d'origine otique. Trépa- 
nation. Evacuation de l'abcès. Mort de —) 
(Bovcie), 306. 

— basilaire postérieure (Tucnsrixin). 1124. 

— cérébro-spinale à forme ambulatoire. Guérison. 
Etude cytulogique (Arent et GRirron), 942. 

— cérébro-spinale ambulatoire curable, cytologie 
du liquide céphalo rachidien (Sicanp et Brecy), 
749 


— cérébro-spinale & marche cyclique chez les ado- 
lescents (Lauxois et Camus), 940. 

— cérébro-spinale à méningocoques de Weichselbaum, 
imperméabilité des méninges à l'iodure de 
potassium (GRIFFON), 1125 

— cérébro-spinale avec présence dans le pus 
céphalo-rachidien d’an diplobacille ne prenant 
pas le Gram (Simonin). 942. 

— cérébro-spinale. Cytodiagnostic. Constatation du 
méningocoque dans le nez et la gorge. Guérison 
(Grirron et Gonpy), 944. 

— cérébro-spinale d'origine grippale compliquée de 
poliomyélite antérieure aiguë, guérison (Renpv), 


— cérébro-spinale, épidémie à Bergen (Liz et 
Lorrr), 309. 

— cérébro-spinale épidémique (Mancet Lavsé), 98. 

— cérébro-spinale épidémique, diplocoque intra- 
cellulaire de Weichselbaum et Jager (Lonco), 
750. 

— cérébro-spinale épidémique, pronostic éloigné 
(Nerren), 748. 

— cérébro-spinale épidémique, méningocoque (Ca- 
NUET), 98. 

— cérébro-spinale et otite (Vaourz et Ripienng), 505. 

— rérébro-spinale fruste (Rexpv), 751. 

— cérébro-spinale, quelques réflexions à propos 
d’un cas (Danricouzxs), 340. 

— cérébro-spinale (Hémorragie méningée, symptôme 
de —) (Mozart et Bacarociv), 750. 

— cérébro-spinale, ses suites (AxLONG), 749. 

— cérébro-spinale suppurée (Bower et Raysaup), 


— cérébro-spinale, trois cas insolites (BucHanan), 
1125. 

— chronique (Liquide céphalo-rachidien et — dans 
un cas de maladie de Friodreich) (Baron et 
Cavr), 11424. 

— complication d'otite (WarenHocse), 1169. 

— et névrile optique (Henvousr), 633. 

— ologène guerie (BERTELSMANN), 11925. 

— (Pseudo) Aystérique suivie de troubles moteurs, 
sensilifs et psychiques) (Simonin), 955. 

— secondaire à la pneumonie, sa forme latente 
(Porocci), 732. 

— séreuse (HaAmuurRscHLAG), 243. 

— suppurée loralisée (Otite moyenne compliquée 
de —. Infection par les microbes anaérobies) 
(Maccraing), 942. 

— tuberculeuse A forme hémiplégique, cytologie du 
liquide céphalo-rachidien (Sovguss et Quisenne), 
946. 

— tuberculeuse, cytodiagnostic (WipaL, Sicand et 
Ravaut), 244, 633. 

~- (uberculeuse, cytodiagnostic (Faisans), 946. 


TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES ANALYSEES 


Méningite tuberculeuse (Ophtalmoplégie totale et 
paralysic ascendante dans um cas de —) (020 
et Oiusn), 268. 

— tuberculeuse (Perméabilité méningée A liodure 
de potassium au cours de la —) (Srcano, Win 
et Monon), 309, 633. 

— tuberculeuse (T 
lymphocytose 
creaux), 659. 

= tuberculeuse (Tumeur du cervelet prise pour une 
—) (AcHarp et Lavary), 996. 

Méningites aiguës non tuberculeuses (Mya), 25. 

— (Netter), 27. 

— ctrébro-spinates aiguës, suites éloignées (Caace 
FARD), 747. 

— cérébre-spinales (Examen du liquide 
rachidien dans deux cas de — terminées par 
guérison) (Laseé et Castaienn), 751. 

— cere bro-spinales grippales (Sacgceraget Psirisa), 


_ cérébre-spin ales (Les microbes des —) (Smnoxesco}; 


phie et signification de à 
ans la —) (ANGLaps et Cno- 


— cérébro-spinales,, physiologie pathologique de 
signe de Kernig (Cusvrvans, 943. 

—— cryoscopie du liquide céphalo-rachidien (Wæa, 
SicanD, Ravacr), 732. 

— Cryoscopie du liquide céphalo-rachidien. applica- 
tion à l'étude des —) (Winai, Sican € 
Ravaor), 309. . 

— cytodiagnostic (Laicxer-Lavasrine). 944. 

— cytodiagnostic de Widal et Ravaut (Miuax), 944. 

— cytodiagnostic (Gairron), 1124. 

— cytodiagnostic. Fracture du crâne méconnue pea- 
dant la vie (Renou et GrnatDuz), 945. 

— (Zona dans les —) (Evans), 313. 
Méningitiques (Accidents — au conrs des infections 
intestinales chez les enfants) (Muiix), 752. 

Méningoodle de l'orbite (Laozkizx), 307. 

Méningo-myélite cavilaire (Griwrxx), 940. 

— chronique du type Erb (Ganor). 311. 

_ syphilitique avec signe d'Argyli-Robertson {Css 
TAN), 28. 

— syphilitique, griffe pied creux (Lion), 605. 

— tuberculeuse aiguë, avec autopsie (Cwocg). 1009. 

Méningo-myélites (Examen du liquide céphalo- 
rachidien dans les —) (Sicanp et Moxon). 334. 

Ménopause (Tachycardies de la —) (Basassari, 


Menstruation (Le rétrécissement de la pupille 
pendant la —) (Asrozroxi), 1464. 

— vicariante par les paupières de l'œil gauche 
(Bani), 34. 

Mental (Examen des inculpés au point de vue — 
par les médecins non spécialisés) (Corrsi. 475. 

— (Influence de l'estomac et du régime alimentaire 
sur l'état — et les fonctions psychiques) (Pros), 
1062. 

— (Influence de la détention cellulaire sur l'état — 
des condamnés) (px Rops), 258. 

— (Influence favorable d'un érvsipèle récidivaat sur 
un processus — reconnu incurable) [Skocai- 
pink), 962. 

_ (Sur un cas de trouble — chez un chien) (Nissa), 


— (Sur un syndrome — fréquemment lié à l'insuff- 
sance des fonctions hépato-rénales) (M. Facasi, 
05. 

Mentale (Deux cas desimulation d'une maladie —) 
(Bacatorr), 214. 

— (Hérédité comme facteur de la débilité — ) (Msc 
Nicwor), 1024. 

— (La pratique de la médecine — (Krravat), 375. 

— (Le traitement par le repos au lit en médecine — ) 
(Panis), 636. 

Mentales (Cytodiagnostic du liquide céphalo-rachi- 
dien dans les maladies —) (Durat et Divarx) 
959. 

— (Sucras et Nacsotre), 960. 

— (Essai de classification des maladies — de Ed. 
Toulouse) (Gaurr), 905. 

— (Infection paludéenne dans les maladies —) (Sono- 
vikorr), 961. 

— (L’alitement dans les maladies —) (P. Ganxisa et 
Cocouux), 106. 
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Mentales ‘L’infiltration dans les maladies — ) 
(Lipsatini), 635. 

— (Les établissements pour le traitement des mola- 
dies — des Pays-Bas, des colonies néerlandaises 
et de la Belgique en 1900) (Van Anpmi.), 1144. 

— (Les infections et les intoxications dans les mala- 
dies — et les névropathies) (d’Apwnpo), 368. 

— (Les maladies — ) (Frupnasicn), 1020. 

— (Maladies infectieuses aigués et maladies —.) Na- 
VRAT). 961. 

— (Nouvelle voie de la thérapie des maladies nervew 
ses et — ) (Haskovec), 636. 

— (Note sur l'anatomie pathologique des maladies — 
Chroniques) (ALzximer), 905 . 

— (Organothérapie dans les maladies — ) (Kasrxa- 
procu}), 906. . 

— (Pronostic des maladies — au sujet d'un article 
du, code civil (divorce) (Laxa et Kaeussn), 


— (Ra entre l'aphasie et les. maladies — } 
(Hensronner), 937. 

— (Recueil de pathologie concernant les maladies —) 
(Foro Rosxnrson), 441 

— (Ser la question de Ja valeur clinique de la con- 
traction idio-musculaire dans les maladies — ) 
{Souxnanorr et GANAOUSCHKINE), 734. 

— (Traité de thérapeutique des maladies — et ner- 
veuses. Hygiène et prophylaxie) (P. Garnier 
et CoroutaN), 375. 

— (Travaux de la clinique des maladies — et nerveu- 
ses de Saint-Pétersbourg) (BscurRew). 762. 

Mentaux (Deux cas de troubles toxi-infectisux avec 
lésions cellulaires corticales) (Laienau-Lavas- 
TINK), 833. 

— (Etiologie et anatomie pathologique des troubles — 
aigus) (Lauorn). 683. 

— (Sur la recherche des microbes dans le cerveau 
dans 200 cas de troubles — ) (Faunas et Lar 
GNEL-LAvASTINE), 830. 

fe paresthésique (Dorren), 897. hi 

— paresthésique, son importance pour la chirurgie 
(ScizsinckR), 863. pe » 

Merourielle (Intoxication — aigu&, paralysie hys- 
téro-mercurielle) (Patoin), 402. 

Métamérie du sysiéme nerveux et les localisations 
métamériques (Consrensoux), 94. 

Métamérique (Zona thoracique à distribution — ) 
(Dorren). 954. 

Métatarsalgie (Nocx), 897. ‘ 

— (Moxrazro et La Roca), 1176. 

Microoéphalie (Contribution À l'anatomie patholo- 
gique de la microgyrie et de la — ) (KaTscuxro- 
kowa), 1001. 

— étude anatomo-clinique (Oprennem), 4116. 

— (L’hydro — ) (Sante pe Sancris). 405. | 

Microcéphalique (ldiotie -—, cerveau pseudo-kys- 
tique) (Bouaxevizzx et OsrRTHCR), 600. 

Microgyrie (Contribution à l'anatomie pathologique 
de la — et de la microcéphalie) (Katcuextowa), 

001. 


Microphotographie appliquée aux ganglions spi- 


naux (Mantixotti) et Tinesit), 890. 

Miction (Rôle du nerf érecteur sacré dans la — 
normale) (J.-F. Guvon), 859. 

— (Sur le caractère psychique de certains troubles de 
la — et de la défécation) (Oprknuemm), 1021. 

— (Sur les troubles de la — d’origine cérébrale) 
(CzvcnLanz et Mansunc). 891. 

Migraine, étude (Kovacewsni), 244. 

= ophtalmoplégique. (Le syndrome — comme pre- 
mière manifestation dans un cas de syphilis cé- 
rébrale) (Lamy), 356. 

Mimique /ariale, troubles unilatéraux chez les 
nerveux (Lanxoy et Pattet), 837. 

Moelle, abcès (Prysitxorr et Macorirrrorr). 537. 

— (Altérations cadavériques dans les cellules ner- 
veuses de la moelle d'un animal sain) (Foworsxy), 
303. 

— (Atlas topographique de la— épinière) (Bruce), 
324. ° 


— (Blessure de Ja — par piqüre) (Jozrv). 467. 

— (Cas de dédoublement total et symétrique d’un seg- 
ment de — dans un canal vertébral clos ; hyper- 
trichose lombaire) (Fusani), 1003 


Moelle cervicale, compression par un cancer; 
monoplégie brachiale et paraplègie spasmodique 
(Rexou). 199. 4 

— cervicale, trois cas de destruction, paraplégie flas- 
que (Nonxs), 200. 

— Compression équivalant à une section, paraplégie 
spasmodique (Baissaup et Frixpez), 822. . 

— contribution aux maladies du cône terminal (Hir- 
SCHBURG), 203. | 

— d'un anencéphale de six jours (ILLnxrc), 682. 

— dans la paralysie générale (Sisxisus), 1118. 

— (De la détermination des divers systèmes de la — 
par la méthode du développement) (BecuTnsw), 

— (De I’histologie des altérations par compression de 
la — dans les tumeurs vertebrales) (Max Bui- 
cnowsky), 998. - 

— de la voie cérébelleyse des cordons postérieurs et 
de sa signification physiologique et pathologique) 
(Stcntapack), 495. ee 

— (Dégénération combinée subaiguë de la —) (Rus- 
skLL, BATTEN, CoiLiEn). 202. - 

— dégénérescence diffuse (Putman et TayLon), 1127. 

— des décapités, excitation électrique (Hocus), 301. . 

— Doit-on considérer une dégénérescence du cordon 
postérieur qui diminue en descendant comme 
étant forcément une dégénérescence qui progresse 
de haut en bas (Bixeres), 405. 

— (Effets de ia ligature de la — cervico-dorsale 
chez les animaux) (Croco), 989. 

| — (Eléments de diagnostic dans les maladies de la —) 
(Poxton), 1125. 

— faisceau antéro-interne des cordons latéraux 
(Bicurs new), 129. 

— faisceau cérébelleux latiral lombo-sacr* (Rotna- 
MANN), 982. 

— faisceau de Helweg (Opgnstninrr), 1044. 

— faisceau de Monakow (Rornmanx), 928. 

— (Fibres nerveuses A myéline dans la pie-mère de la 
— épinière) (Dencum et Sritten), 222. 

— (Gliomatose de la partie inférieure de la —) 
(ScHminr), 939. 

— (Gliome de la —, paralysie de Brown-Séquann), 


— hétérotopie vraie (Morronezrr), 538. 

— (Hémiatrophie du cerveau. ses effets sur le cerve- 
let, le bulbe, la —) (Morr et Trrcotn), 190. 

_ (Irritabitité de la — après la décapitation) (Hocnre), 

— (Le réflexe patellaire après Ia section totale de la 
nes des de la région lombaire (Baunxs), 
1165. - 

— (Les cavités de la —) (Prroprasensxi), 19. 

— (Les fortes irritations de la peau sont-elles capables 
de provoquer des changements mor, hologiques 
de la —) (Swiraisxi), 235. 

— (Les lésions de la — des amputés) (Swita.sxi), 62. 

— (Lésions de la — chez les amputés (Swirarsxi), 85. 

— (Lésion transverse de la — avec contribution à la 
localisation des muscles dans la moelle) (Puaves 
Stewart et Turxer), 238. 

— localisations motrices (Marnssco), 578. 

— (Dexcerr), 597. ‘ 

— maladie systématiqu: des cordons latéraux dans 
la carcinose, évoluant cliniquement sous l'aspect 
de la paralysie spinale spasmodique (Mayer), 
193 


— (Réflexes de la partie paralysée du corps dads 
l'interruption totale de la —) (Lapinski), 991. 

— sacrée (Affections de la —) (J. pe Leon), 1237. - 

— sarcome ascendant (Nonnr), 200. 

— (Sur Pétat atrophique de la — dans la syphilis 
spinale chronique) (l.one et Wixi), 1174. 

— (Sur la disparition du réflexe rotulien dans les sec- 
tions des régions élevées de la —) (Bnascu), 
991. 

— (Sur le développement des troubles de la sensibi- 
lité dans les maladies de la —) (Musxsns), : 03. 

— (Sur le système peu connu des fibres nerveuses 
passant par la périphérie de la région antéro- 
externe de la partie cervicale de la —), 350. . 

— (Sur les maladies de la — chez les nouveau-nés et 
les enfants à la mamelle hérédo-syphilitiques) 
(De Peters), 543. 
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Moelle (Sur un système de fibres peu conno à la 
périphérie de la portion antéro-latérale de la — 
cervicale) (Becnrsrrw), 982. 

— (Syndrome électrique observé à la suite d’anémie 
expérimentale de la —) (Cruzer), 599, 629. 

— tumeur (Henscuen et Lennanxpen), 1025. 

— tumeurs ayant détruit le 9° segment, paraplégie 
spasmodique permanente (Raymonp et Casrax), 


— (Un cas d'affect'on disséminée des vaisseaux et des 
méninges du cerseau et de la — dans la période 
précoce d’une syphilis) (Finki.Nsunc), 999. 

— un cas de lésion combinée causée par l'intoxication 
par le plomb de l’étamage (Biuwrnau), 311. 

_ voles. de conduction (Bscutenew, trad. Bonne), 


— voies de la sensibilité, point de physiologie litigieux 
| (Herzen), 534. 

— voies pyramidates (Ucororri), 1043. 
Molluscum pendulum (Etude sur le —) (Gren), 


Monde (Analyse psychologique du —) (Birsa-Ru- 
.  CHEWALD et Aars), 928. 

Monoplégie brachiale et paraplégie xpasmodique 
psr compression de la moelle (Rixpv), 199. 

— crurale (Diagnostic des poliomyélites et des né- 
vrites aiguës à Propos de deux cas de —) (Bnis- 
sauD et Lonpe), 1069. 

Moral (Le traitement — dans l'alitement) (P. Gar- 
NIER et Coroiian), 106. 

Mo © (L'action de quelques dérivés de la — et 
eurs indications thérapeutiques (WINTENNITZ), 
1062. 

— remplacée par l'héroïne, pas d'euphorie, plus de 
toxicomanes, traitement héroïque de la morphi- 
nomanie (Morec-Lavazi#r), 476. 

Merphinomanie, traitement par le bromure 
(Cauncu), 45. 

— traitement par l'héroïne (Morer.-Lavaicée), 476. 

— traitement par la suggestion hypnotique (Amx DE 
Joxc), 371. 

— (Beason), 371. 

des paralvtiques généraux (Eur Bonxat), 104. 

— foudroyante par rupture du cœur chez un malade 
syphilitique et alcoolique (Buvar), 103. 

 — par rachicocaïnisation £ ROCA), 1242. 

— subite par inhibition (Pornauur), 404. 
Morton (Maladie de —) (Montarro et La Roca), 


_ (Sur la maladie de — ou métatarsalgie) (Nocs), 


Morvan (Cas anormal de syringomyélie d’origine 
syphilitique probable, type — à isation in- 
férieure) (De Kuvsen), 1008. 

Motilité (Troubles de la — à début aigu avec 
symptômes d’alaxie cérébelleuso chez les alcoo- 
liques) (Becnterew), 409. 

Motrioe (Sur l'habitude —) (Lavaa Srrrrenes). 13. 

Motrioité (Allérations de la — chez les épileptiques 
gens les intervalles des accès) (Roncoroni), 

Mouvements associés héréditaires (Max Levi), 

— associés des globes oculaires (Paralysie des —) 
(Raywonp et Crsran), 70. 

— en miroir; leurs applications pratiques et théra- 
peutiques (H. Mncr). 780. 

Muscle (A propos de certaines modifications nu- 

— _itésires du —) (Dr Bucx et Dr Moog), 987. 

— (Lipomatose symétrique par métaplasie graisseuse 
du muscle) De Box ot De Moon). au” 

— sterno-mastoïdien (Inflammation gommeuse du — 
chez les nouvéau-nés) (Scurrkr), 866. 

— (De l'atonie des — générale et localisée dans le 

“— _premier Age de l'enfance (Orrsnnriu), 207. 

— (Excitabilité mécanique des — dans le tabes) 
(Fnankvri), 243. . 

— (Un cas de lésion transverse dans la moelle avec 
contribution à la localisation des — dans ola 
moelle) (Pcaves et Turner), 238. 

Musculaire (Contraction idio — chez les aliénés) 
(Beanstiix), 994. 

a (Méthode d'etude de la capacité — au travail chez 
l'homme) (SrocrixFr), 401. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES: ANALYSÉES 


Musoulaire (Sur l'accroissement de la force — chezles 
enfants durant l'année scolaire) (Scacvren), 9x8. 

— (Sur la question de la valeur clinique de la coa- 
traction idio — dans les maladies mentales 
(SoukHanorr et Ganxnorcuxins), 734. 

Matisme Aystérique (Carrrxuica-Kenocsro), 408. 

Mutité avec audition et surdi-mutité. Surdité pav- 
chique (Ricuxrn), 241. 

Myasthénie de Erb (Guasron: et Lowm), 409. 

— grave (Gurunie), 1118. 

— grave (Laouen), 1172. 

— pseudo-paralytique grave (Maxpn), 962. 

— pseudo-paralytique (Surrin). 938. : 

— pseudo-paralytique (Gusr et Scacirzs), SW. 

Myasthénique (Paralysie —) (Orrennsm), 199. 

Mydriase alfernante (Grssxen), 862. 

Myélinisation (Critique de la méthode d'étude du 
système nerveux sur l'histoire de la —) 
(Vocr), 187. 

—_ dans le cerveau et le bulbe de l’homme (Héssu}, 

| 


Myélite aigué du renflement cervical se termisant 
par la mort au cinquième jour (Dasaarrs). 310. 

— dans l’anémie pernicieuse (Gru.winx). 998.  - 

— lacunaire et pachyméningite tuberculeuses sans 
mal de Pott (Duons et Derawanr), 669, 743. 

— syphilitique, anatomie pathologique (Troms et 

ATEEn). 572. b 

— syphilitique, contribution anatomo-pathologique 
(Trowas et Hacsen), 619. ” - 

— syphilitique, griffe pied creux (Lion), 605. 

— syphilitique, lymphoeytose du liquide céphalo- 
rachidien (Nacrorrs), 536. 

Myélites passagères (Krewen), 29. 

— tuberculeuses, note histologique (Oppo et Oren), 


441. 
Myélopathies. fréquence relative des at thropathies 
nerveuses (Ermine), 724. 


Myoclonie avec épilepsie, autopsie (Ross et Gas- 


ZALES), . 
— et épilepsie (Manxist), 364. 
Myocionies (Les —) (Scucrren), 904. 
Myocloniques (Secousses — dans Ja paralysie 
générale progressive) (Hiawans), 1022. 
Myopathie alrophique progressive (Une variété 
peu commune de —) (Lose), 1200. 
— avec réactions électriques normales (Brware 
Anbarb), 1192. 
— primitive (Gromevx), 1015. 
— primitive progressive (Laicya.-Lavasnise), 309. 
— primitive progressive chez une fille de 11 ans 
(Barnier et Lenox), 362. 
— progressive primitive avec ptosis bilatéral @& 
participation des muscies masticateurs iP. Ma- 
nis), 446, 480, 
Myopathies, leur nature, et réflexes tendineer 
dans les myopathies (Leni), 526, 372. 
Myopathiques (Etude des lésions articulaires —) 
(Da Gaurezsac), 756. 
Myopathiques (Famille de — avec déformations 
anormales) (Crsrax et Lesoxna). 2063. 
— pression artérielle (Guus.as), 457. 
Myotonie dans le premier âge de l'enfance (Oe 
a PENBEM), A f tn 
— de la première enfance; ses repports avec 
tétante (Hocnswicer), 1130. 
Myxoœdémateux (Infantilisme — traité par be 
thyroïdine pendant cing ans) (Hexroca). 1212. 
congénilal et myxœdème free 
(Draovs), 4130. 
— deux cas nouveaux (Kazrursacxe). 1016. 
— formes frustes, association au goitre exophtal 
mique (Jacqueurr), 401. 
— fruste, pelade et lésions dentaires (Jagrer). 363. 
— (Dystrophie orchidienne, pseudo — svphilitique 
(Datcue), 952. 
— infantile (A.sent pe La Cuaracsx), 363. 
— infantile, crétinisme, athyroïdie (Quuecae}, 1134. 
— (Pseudo — syphilitiqae précoce) (Famans € 
Avpisttnrk), 952. 
— scléreux (Vrnnissr), 510. 
— (Syringomyélie avec thorax en bateau et tracbles 
trophiques rappelant le —) (Saxron et Fer 
BAND), 642. 








TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


N 


Nanisme insolite (Pare), 902. 

Narcolepsie (Furet), 1059. 

— et obésité (Sainton), 297. 

Nécrose syphilitique du crâne (Morrsnin). 632. 

Néphrite chronique, lésions médullaires (H:nxs- 
BERG), 936. 

Nerf accessoire de Willis dans ses connexions avec 
le pneumogastrique (Van Gruvcarix), 598. 

— circonflexe. son origine réelle (Pannox et Goi.n 
stein), 486. 

— cubital (Brûlure électrique du —, tumeur cicatri- 
cielle, opération) (Decrozy), 1010. 

— cubital, libération (Pauchet), 908. 

— dépresseur, structure et origine (ATHANAsiN), 
1115. 

— érecteur sacré dans la miclion normale (J.-F. 
Guxox), 859. 

— facial (Des conducteurs centraux de la branche 
supérieure du —) (J. et N. Asrissorr). 981. 

— facial (Suture du — sur l'intermédiaire) (Ma- 
wassk), 1187. 

— lingual (Altérations du ganglion de Gasser après 
la section du —) (Lexan), 353. 

— moteur oculaire externe (Recherche anatomique 
de l'origine centrale du —), (Heawan), 349. 

_— obturateur, origine réelle (Panton et Popesco), 
1114. 

— optique (Anatomie pathologique et pathogénie des 
lésions du — dans les tumeurs cérébrales) 
(Souanicx), 1166. 

— péronier profond paralysie traumatique isolée 
(Banta.xs), 683 

— pneumogastrique (Le phénomène de la chroma- 
tolyse après la résection du —) (Lapame), 
303. ; 


— radial, écrasement, suture (Sieur), 898. 
— section, suture (Rixnikn), 898. 

— sciatique poplité externe (Plaie du —, guérison 
spontanée) (Scains), 686. 

— spinal, paralysie (Lxnuover et Laponpr), 947. 

Nerfs, arts et éducation (Rossoiruo), 929. 

— crdniens des Vils et Ville paires, terminaisons 
intra-cérébrales et connexions (Wyrcsorr), 185. 

— crdniens (Terminaisons centrales des Vile et 
Ville —) (Wyacporr), 984. 

— de la sclérotique (Acananorr), 981. 

— dissociation fasciculaire ou hersage dans les 
troubles angio-neurotrophiques (Dr Bucu), 219. 

— (Elongation :des — dans la cure des troubles”tro- 
phiques, mal perforant, ulcère variqueux (Cni- 
PAULT), #4. 

— élongation trophique (Cniravi.r), 1087. 

— (Elongation des —, traitement des lésions tro- 
phiques) (Montini), 369. 

— du mal perforant plantaire (Roncais). 369. 

— des ulcères variqueux (P. Dusxr), 370. 

— (Excitabilité électrique des — des muscles cura-. 
risés) (Doxaru et Lukars), 930. 

— médian et cubital, section, suture (Rrvxinn), 898. 

.— écrasement, guérison (Sirur), 898. 

— médian et musculo-cutané, anomalies (Pint), 
628. . 

— moteurs (Terminaisons des — dans les muscles du 
cœur chez les vertébrés) (Sainnorr). 398. 

— optiques, lésions avec début de la sclérose en 
plaques (Bauxs et Sroirixc), 1117. 

— optiques (Traitement de l’atrophie tabétique des —) 
(Deuocuens), 319. 

— Pseudarthrose de l’humérus avec paralysie radiale. 
Suture de l’humérus et greffe du radial sur le 
médian {Roques pe Furzac), 45. 

— rachidiens (Des altérations médullaires consécu- 
tives à la résection de quelques — de l'extrémité 
antérieure avec remarques sur la localisation 
des noyaux moteurs de ces nerfs) (Knare), 
999. 

— spinaux (Expériences sur la distribution périphé- 
rique des fibres des racines postérieures de 
quelques —) (SHERRINGTON), 535. 

— (Sur les lésions des centres nerveux consécutives 
à l’élongation des — nerfs périphériques et 
crâniens) (Manixrsco), 1166. 


Nerveuse (Elongation — dans la maladie de 
Thomsen) (Srirren), 44. à 


— (Glycosurie et albuminurie syphilitiques probable. 


ment d'origine —) (J. Roux), 1095. 

— (Hyperthermie — chez la femme par irritation du 
système nerveux ulérin, péritonisme) (Leven), 
512. 


© — (Influence anodique sur la conductibilité —) 


(Lrovc}), 215. 
— (Notes cliniques et anatomiques de pathologie —) 
Dower), M15. 
— (Paralysie ascendante ressive résentant 
une ouvelle forme Fes dégénérescence —) 
ogee. 2014. de phvsiot 
— (Quelques points litigieux de physiologie et de pa- 
thologie —) (HERZEN), 534. FRE a 
— (Suture —) (REYNIER), 1186. 
— (Suture — secondaire suivie de succés dans deax 
cas, l'un du nerf interosseux postérieur, l'autre 
des nerfs médian et cubital) (Kxex), 1023. 
Nerveuses (Altérations — dans La carcinose) 
(Ds Buc), 998. 
— (Classification des maladies —) (Cnararorr). 1140. 
— (Cytodiagnostic dans les affections —) (Laicnas- 
Lavastinn), 944. 
— (De a rppendicite dans les familles —) (Anzun), 
868 


— (Des lésions — dans le spina bifida) (Soovrirr), 
999. 

— (Diagnostic et traitement des maladies —) (J. Rovx), 
449. 


— (Diagnostic entre une variété de lésions — dif- 
fuses et la compression médullaire) (Dr Bccx), 
4009. | 

— (Du pronostic dans les maladies —) (FrriscRMANx), 
1023 


— (L’alitement dans les maladies —) (P. Ganxien 
et Cotosson). 106. 

— (La scoliose et les maladies —) (Oppennem), 207. 

— (Les altérations pathologiques du neurone dans 
les maladies —) (W. Spurr), 135. | 

— (Les établissements pour le traitement des mala- 
dies — des Pays-Bas, des colonies néerlandaises 
et de la Belgique en 1900) (Van Anprr), 1144. 

— (Nouvelle voie de la thérapie des maladies — et 
mentales) (Hasxovec), 636. 

— (Sur les affections — d'origine blennorragique) 
(Butexpunc), 752. 

— (Sutures —) (Sixcn), 898. 

— (RevniEn), 898. 

— (Traité des maladies —) (Orrrxnriw). 1188. 

— (Traité de thérapeutique des maladies mentales et 
—) (P. Ganvirr et Cosonion), 375. 


- — (Travaux de la clinique des maladies mentales et 


nerveuses de Saint-Pétersbourg) (Becutenex), 
702. ' 
Nerveux (Accidents — de la blennorragie) (Dr.a- 
manre), 4176. 
— (Clinique des maladies du système —) (Rayuoxp), 


— (Critique de la méthode d'étude du système — 
hasée sur l'histoire du développement) (Vocr), 
187. " 

— (De la courte vitalité congénitale de quelques par- 
ties du système nerveux) (Aprcn), 681. 

— (De la rareté des accidents nerveux chez les Arabes 
syphilitiques) (Scans), 560. 

— (De quelle maniére la théorie du neurone influe- 
t-elle sur la conception du système nerveux) 
(B. Sacns), 136. 

— (Des altérations provoquées par la ponction lom- 
baire dans le système — d'animaux) (Ossirox), 
1000. 

— (Grosse et fine anatomie du système nerveux cet 
tral) (Gonpinter), 1140. 

— (Hémi-mimie chez les —) (Laxxois et Pacrtet), 
837. 

— (Influence du système nerveux sur la sécrétion 
urinaire) (Vinci), 350. ; 

— (La lécithine dans la thérapeutique des affections 
du système —) (HanrexBenc). 783. 

— (Les rapports anatomo-cytologiques du neurone 
avec les maladies du système —) (Lrwercrs 
Banuzn), 136. 4 
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Merveux (Lésions du système — dans le diahéte) 
(Barinsxi), 935. 

«— (Neuro-sérum. Sérum destructeur et sérum pro- 
tecteur du système —) (Centann), 399. 

— (Note sur le traitement des affections du svs- 
tème —. Paralysies par lésion du neurone 
moteur central) (G. Brown), 1024. ; 

— (Affections par irritation du neurone moteur cen- 
tral) (G. Baown), 1024. : 

— (Nouvelle contribution à la question de l’action du 
liquide thyroïdien sur le système — central) 
(Hasxovec), 130. 

— (Nouvelle méthode de préparation du tissu —) 
(Vassiuixrr), 983. 

— (Recherche des microbes dans le cerveau dans 
200 cas de troubles —) (Faune et Laicxes-La- 
VASTINE), 830. 

— (Réseau endocellulaire de Golgi dans les éléments 
— des ganglions spinaux) (Souxmaxorr), 1228. 

— (Séméiologie du système —) (Duscainx), 373. 

— (Séméiologie du système — d'après Déjerine) 

 (Sounv), 374 ‘ 

— (Sur l'action de la fièvre typhoïde sur le sysiéme 
—) (Fairptaxpan), 758. : 

— (Sur les modifications pathologiques dans le 
système — central provoquées par la ponction 
lombaire) (Ossirorr), 130. 

— (Sur les troubles — dans le domaine du plexas bra- 
chial dans l'angine de poitrine) (Lowznrz.p), 249. 

— (Syphilis des centres —) (Hasnaz). 197. 

=- (Toxicité du système des animaux tétanisés) 
(Riou), 234. ' | 

— (Traitement orthopédique des difformités et infir- 
mités résultant des maladies du système —. 
Transposition des tendons) (Macxsxsix), 1135. 

— (Trois cas de 
système — périphérique) (Ournruun). 277. 

— Troubles — chez les amygdaliens) (Banner), 902. 

_ (Une nouvelle théorie du système —) (Paxnxant), 

6. . , . 

Nervosisme et anémie (Dcao:s), 608. 

— et troubles gastro-intestinaux (Dunois), 608. 

Neurangiose ot angioneurose. Rapports entre la 


circulation et le système nerveux périphérique - 


(Hansex), 686. 


ie, ecchymoses spontanées (Minazrt), 


724. 
— origine toxique (ALi.rx Srann). 4133. 
— (Traitement de la —) (Buain Srxwanr), 1062. 
Neurasthénies (raumatiques (Mesure de la pres- 
sion sanguine pour le diagnostic des (Strauss). 


Meurasthéniques (L'hyperesthésie thermique des 
Len eens ’ y Em 

— | ts — d’origine dyspeptique. loi de l'acide 
phosphorique} (Barve), ‘75. P 


— (Les grands symptômes —) (M. px Frievny), 944. 
Neuro-diéleotriques (Théorie des —) Binsr- 
SancLs), 399. 


Neurofibromatose. Dermatofibromes généralisés - 


(Dautas), 364. 

— et tares nerveuses (Francant), 510. 

— généralisée (Bounacv, Laicnkz, Lavasrine), 209. 

— plexiforme de la nuque avec lipomes congéni- 
taux el laches pigmentaires multiples (Mavcarr). 
510. 

logie (Comptes rendus de la section de — du 

X1II° Congrès de médecine) (Mnicx). 110. 

— (De l’électro-diagnostic en —) (Fovsau, px Cour- 

_ MELLES), 215. 

—{ Jähresbericht über die Le:stungen und Fortschritte 
auf dem Gebiete der — und Psychiatrie) (Fia- 
tau, Jacossoun, Maxpui.), 50. 

Neuro-musoulaire (Sur l'excitabilité électrique — 
dans les psychoses aiguës) (Muzza), 634, 930. 

Neurone (Paxnant), 858. . 

— (Considérations contraires à la théorie du —) 
(Hitt), 463. 

— (De quelle manière la doctrine du — influe-t-elle 
sur la conception du système nerveux (B. Sacus), 
136, 

— dégénération (Mort), 433. 

— moteur central (Paralysies du —, traitement) 
(Granam Brown), 1024. 


_— du trijumeau, résultats tale 


généralisation cancéreuse sur le 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSÉES 


Neurone (Affections par irritation du —. tral'ement) 
(Granam et Brown), 1024. | 
— rapports anatomo-cytologiques avec les matadies 
u système nerveux (Lewriiys et Bannan), 
136. 
— ses altérations pathologiques dans les maladies 
nerveuses (Wizciam-Srtiira), 135. 
Neurones (Ataxie tabétique et titubation cérébel- 
leuse selon la doctrine des —) (Boxanni). 1031. 
Neuronophagie (De Bcce ‘ Du Moon), 136. 
— et sers | nocg), 134. - 
Neuropatho ogie comparée, paralysie du cof des 
chevaux (Marzx), 602. 


Noa tho (Observations — et psychis- 
triques) (Bscurrnew), 149. 
Neuropatologioa (Annali della clinica psvchiatric 


o == di Palermo) (Monpino), 110. 


Neuro-sérum, sérum destrocteur et sérum protec- 


teur du système nerveux (Cextaxnt). 399. 


. Névralgte cilicire d'origine pelustre (OnLowsui). 


104¢. 
= du trijumeau. Examen e de deus 
ganglions de Gasser (Scawazs), 1175. 
u traitement élec- 


trique par le courant 
foe {Bencome), 216. de G 

— faciale, ablation du ganglion de Gasser, guérison 
(Wuiiuus), 1134. eve 

— faciale, ablation totale du ganglion de Gasser 
(Banurrr), 1187. 

— faciale, étio et traitement (Gaspaans), 216. 
— faciale héréditaire, guérison par l'électricité à 
raciale (Résection du ganglion de Gasser poor 
— faciale ( ion du ion de _ 

rebelle) (Gtnarp, DA us En 909. 

— hé ue simulant la cholétithe dre ot. 

— sciatique guérie par la n lombaire et 
l'infection arachtotdiennd de cocaïne (Cocarors- 
Sorrir et À. Druisx), 760. 

— très prolongée, guérie après une résection de la 
cicatrice (laxroisx), 217. 

Névrailgies du plexus brachial et leur traitement 
électrique (Dicnat), 216. 

— Nécessité de bien établir le rapport d’indépendasre 
entre les divers points douloureux des —) 

- (Gaspanim), 249. 

— traitement électrique (Lrocc). 216. 

Nevrite complication de fièvre trphoïëde (Oszsn). 

— crurale puerpérale (Une forme légère de —) 
(Enter. se higu 

— interstitielle hypertrop e et progressive de 
l'enfance, suiv, d'autopsie (Duenixe et Tmomas), 
557. 

— multiple (Deux cas d'atrophie neurotique primi- 
tive ayant quelque ressemblance avec une —} 
(Dancuu), 252. 

— optique et méningite (Hxrvocrr), 633. 

— optique per absorption de thyroïdine (Coresz). 


— périphérique alcoolique, acconchement provogqet 
(Lurace et Saixron), 634. 

— sulfo-carbonée (Kosten), 507. 

_ traumatique du sciatique poplité externe (Scasns), 
68 


— typhique périphérique localisée à un membre 
N av ct eriour (Lacrmen). 100. ' 
aigués et liomvyélites. diagnostic 
(Brissauo et Lonnz), abt 8. 

— alcooliques (Kizvnacx), 1052. 

— des syphihtiques (Farnm), 685. 

— optiques toriques (SocamzLiz), 358. 

— optiques toxiques (Urnorr), 24. 

— (Neat), 24. 

— palustres (Sacquariz et Doprm), 507. 

— professionnelles (M@* Banaxs-Donipesay), 10351. 

— sensitivo-motrices dans la tuberculose pulmonaire 
(Lxsacez). 99. 

— toxiques (l'infection buccale origine des gastrites 
septiques, de — et d'autres manifestatices 
infectieuses) (Hunran), 1178. 

— traitement électrique, alternatives voltiennes 
(Xavier), 217. 

— tuberculeuses (Barrux), 1062. 


vanique à haute inteu- 
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writ (Hémiplégi douleurs — du 
nares iti re nde de 








nouvelle) 


(Bupa). 403. 
— dans le paralysie générale Anctape ot Caocasavs), 


- du cervelet dans la paralysie générale (Roxcxr), 


— (Einde our l'évolution pathologique, de La à 


propos d'un cas de en plaques (Tno- 
was), 1047, 

— troll à état norma et pathologique (asus 
co), 699. 

— (Sur un nouveau procédé de coloration de la <=) 
(Anciape et Mon), 157. 

Névrogliques (Rapports des fbrilles — avec las 
parois des vaisseaux) (L. Mancæann), 629. 
Névrome pleziforme congénital de la mique avec 
i ngénitaux et taches pigmentaires 

les (Moucany), 810. 
In région lombaire (Novt-Jossanano 


Névromes de régénération au cours du 
(Tocews, Twowas et Lontar-Jacon), 7 
— intra-médullaires dans deux cas’ de syringo- 
myélie avec mains sucealenos (Bicuorswanbtn), 








de Pott 








ingomyélie (Havany), 1088, 
= méduliaires dans le syringomyaie (Hives), 


704. 
Névropathies (Les intoxications et les infections 
dans les maladies mentales et les — (p'Anupo), 


368. 
Mévropathique (La claudication intermitiente et la 
diathése TS (Oremeaaia 309. 
— (Lympbangite — récidivante) (Sousa), 868. 
— (Spayme — d'éération des yeux) (P. Man 
Névropathiques (Hémorrhagi 





ies. des voies respi- 


alors, épistanis et hémoptysien) (Lancensacy), 


CHanremenc), 240, 


| cervical et brachial par 
suite d'une carie (Hess), 316. 
Eu gastrointestinal Lancovoÿ, 211. 
Névroses des extrémités (Canvanatu), 687. 

— et grossesse (Moncan), 1181 

— trophiques et vaso-motrices (Casmnen), 110. 














= vaso-motrices (Cassinn), 254. 
Mévrotoxiques (Sérums —) (Éxguez ot Sicano), 





Missl (Méthode de — ot cellule nerveuse en patho- 
logie humaine) (Pæiure et nx Gorman), 132. 

Mitroglyotrine, dans le traitement do 'épiloprie 
(Pauscnm), 911. 

Masvus variqueux ostéo-hypertrophique (Kurrss, 
et Tréxacnay), 207. 

Noyau de I'hy (Lésions secondaires dans 
les cellules du — à la suite d'un cancer de la 





langue. Considérations sur la morphologie de ce 
jomme. Essais de localisations) 


novau chez l'homme. Essais de 
(Pannox et Gouoerein), 1046. 

— des cellules 
tosique 

— du facial ( face. Lésions secondai 
dans le —. Essai do localisation) (Panmon ct 
Savon), 1045. 

— oculo-moteur (La localisation da 
rom), 306. : 

Noyaux moteurs (Des altérations médullaires con- 
sécutives à la résection de quelques nerfs rachi- 
liens et remarques sur In localisation 
ces nerfs) (Knars), 999. 













Y (Amu 






o 


Obésité (Levan), 1131. 

2 hygiène ot traitement (avan) 476. 
— chez les enfants (Mie Bnaoopi),114. 
— et narcolepsie (Samron), 297. 





Obnubllation épileptigue (Un vo 
dans un état d’ —. trouble 
conscience des épileptiques da 
(BuaL), 442. 


Obeédantes (Contribution à la c 
idées — ) (Hasxovac), 241. 
Obsession psychique singulière (F 
= (Sur la théerie do I'— ) (Annars). 
Obsessions (La psychothérapie dan 

nou), 416. 

Obstétrique (Les injections rachidi 
en — ) (Marannic), 761. 

Obtaratenr, origine réelle (Pan 

Ocaipital (Arrèts de di at 
Lnnree dee pes 

Fuvion mgéaiiale parle de I 

— (Fusion itale partielle de I" 
(RsanauLt), 405. 

= (Rocherchos ‘sur le lobe occipits 
(Gunna), 533. 

Ovolusion congénitale du duodé 
1165, 

Ooulalre commun (Paralysie totale 
teur — par foyer de ramollisx 
laire) (Acnamp et Léoroun Liv), 

Ooulaires (Les troubles — de Ib; 
maun), 441. : 

— (Paralysie des mouvemeate associ 
(Rarworo et Cerran), 70. 

— (Paralysion —  post-di . 
toxine diphtérique sur les centr 
vauLx), 1030. 

Oclp moteur externe (etes 
Porigine centrale du =) 

— (La localisation dans Le no: 











mesure de | —) 
— (Troubles du goût ot de P = 
nérale progressive (De Manrintt 
œaème de le main et du bras gt 


hystérique (Ravwonp et Castan), 
Œaophagianse (Comes), 608. 


Oltaotite(Les centres — dans l'écore 


Onirique (Sur l'origine — de certa 
pan ie (hé 

Opératoire (Psychos post-) (Dress 

OPEratotree (Contrbution à l'étude 
TreGhes les aliénés libres et int 
Hs. 


sympathique (Sur le 


simone del’ =) (Roca 
btalmoplégie bilatérale, inne 
Ope de mate frontal (Gavowont 
— chronique (Huovenma), 243. 

— congénitale (Canannes ei Banntry! 
= consécutive à une fracture de la 

du sinus frontal (Joous), 1424. 

— (De I’ —) (Rorm), 23. 

= et paralysie faciale (Péanx et Aus 
= externe, partielle, dissociée et tran 


pégiphérique au début d'une rot 


— interne double passagère (Fractu 
base. — et scolome paracentral) 

- je ramollissement pédot 

Peg Thorous Law ot" 

— préeoce à 

= (Sur la 
muscle releveur de la paupière : 

ues remarques sur une pa 

Sue to de Voculo moteur 
pathétique (Bricuann), 23. 

— tofale el complète. avec cécité 
Lacrn-Lavasrint). 696. 

— totale et paralysie ascendante dan 
ningite tuberculeuse (Oooo et OL. 

— unilatérale dite nucléaire (Man: 
4132, 


P — dans 
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Ophtalmoplégique (Le syndrome migraine — 
comme première manifestation dans un cas de 
syphilis cérébrale) (Lamy), 356. 

Ophtalmoscope (Sur lappréciation objective de la 

‘ réfraction au moyen d’un — sans réflexion) 
(Tuowxn), 12. 

Opothérapie thyroidienne dans quelques kérato- 
dermies (La Mensa et Catsani), 1062. : 

Optique (Anatomie pathologique et pathogénie des 
lésions du nerf — dans les tumeurs cérébrales) 
(Souroiz.Lx), 1166. ‘ 

_ (Atrophie — de Fuchs) (Grerr), 934. 

— (Méningite et névrite —) (Hxrvourt), 633. 

— (Sur le régime lacié dans le traitement de l’atro- 
phie scotomateuse stationnaire du nerf — et sur 
une alexie spéciale après guérison relative de 
cette affection) (Houra), 416. 

Optiques (Nes lésions des nerfs — au début de 
ny polrose en plaques (Bruxs et Sroinxc), 
| LU 

— (Des névrites — toxiques) (Sourotiez). 358. 

— (Névrites — toxiques) (UrHorr), 24. 

— (Nua), 2. 

— (Traitement de l'atrophie tabétique des nerfs —) 
(Demicnent), 349. 

Orohidienne (Dystrophie —, pseudo-myxcedéme 
syphilitique) (Datcnt), 982. 

fille externe (Une anoma ie de Il’ —) (Kiiexper- 
GER), 20. s 

— et hystérie (Fircax-Cravaxne), 727. 

Oreillons. surdité (Granenico), 4178. 

Organothérapie dans les maladies mentales (Eas- 
TERBROOK), 906. 

Orientation et équilibre, étude physiopathologique 
(Grasset), 738. 

-_ (Les maladies del’ —et de l'équilibre (Grassxr), 

Os (Altération des — de la face dans la paralysie 
faciale) (WantTnem SaLomonson), 896. 

— (Les atrophies musculaires dans les lésions des 
articulations et des —) (Pororr), 1045. 

Osseuse (Anesthésie totale y compris la sensibilité 
—) (Fanon), 1017. 

Ossitiante (Arachnoïdite —) (Binovta-Biatinirei), 


— (Inflammation — de l'arachnoïde) (Binovia-Biun- 
xITKI), 940. 

Ossifications de la dure-mère, leurs rapports avec 
la grossesse (Lancezin), 404. 

Ostéo-arthropathie et cirrhose hypertrophique 
biliaire (PARMENTIER et Castaicna), 754. 

— hypertrophiante pneumique avec examen radio- 
graphique (Raxov et Boctiocar), 548. 

— hypertrophiante pneumique (Recherches cli- 
niques et radiographiques sur six cas d’ —) 
(Raynaup et Acpenert), 755. 


Ostéo-arthropathies vertébrales dans le tabes 


(AnaDtr), 244. 

Ostéo-hypertrophique (Nævus variqueux —) 
(Kurppss. et Trtxaunay), 207. 

Ostéomalacie (\nisor), 253. 

Ostéopathie Aypertrophique des mains et du pied 
consécutive à l'amputation de la hanche pour 
sarcome (Correrit), 950. 

Otique (Abcés cérébral d'origine —; mort de mé- 
ningite) (Bocce), 306. 

Otite et méningite cérébro-spinale (Vagusz et 
Rintænnx), $05, 

— moyenne, paralysie faciale (Prrer), 1049. 

— moyenne purulente chronique, paralysie faciale; 
double abcès du cervelet par propagation de 
l'infection a travers l’aqueduc du vestibule 
(Lowsann et Carocur). 308. 

— moyenne suppurée compliquée de méningite 
suppurée localisée et d’œdème gélatineux des 
parties molles de la joue et de la région tempo- 
rale. Infection par les microbes anaérobies 
(Mauczainr). 942. 

— suppurée moyenne chronique. complications 
graves (Watrennousr), 1169. 


‘Otitiques (Affections post — du cerveau) (Hasxovsc), 
"994. 


Ouie (Rapports entre les troubles de }” — et la sur- 
dité verbale) (Kast), 683. : 


Oxyde de carbone (De la cireulation da sang dans 
le cerveau pendant l'intoxication aigué par F—) 
(Spirtorr), 130. 


P 
Pachyméningite carcinomateuse (Heiirspat), 


— cervicale hypertrophique (Toccnr), 37. 

— cervicale hypertrophique, cytodiagnostic (Wat 
et Lz Sounp), 945. 

— cervicale hypertrophique (Etude sur la forme 
curable, probablement rhumatismale de la —) 
(Focrox), 408. 

— cervicale (Syrin io & forme sensitive : dos- 
leurs spontanées ; coexistence de —) (Tocca), 

9. 

— hémorrhagique et myélite ique et lacunaire 
tuberculeuses, seas ual de Pot Deen et Dars- 
marx), 660, 713. 

Paget (Radiographies d'os d'un cas de maladie de 
—\ (Huvoao et Hurrz), 706. 

Paludéenne (Infection — dans les maladies men- 
tales) (Sonoxovixorr), 961. 

Palustre (Névraigie ciliaire d’origine —.) (Onrows- 
xt), 1041. 
Palustres (Des névrites —) (Sacocerts et Dorran), 

50 


Papilles (Torminaisons nerveuses des — cutanées 
et de la couche sous-papilieire dans la région 
plantaire et la pulpe des doigts du chies, du 
chat et du singe (Srauen). 93. 

Pa et alexie (Roszxnacn), 22. 

Poralax! © et hallucinations de l'oute due à des 
kystes hydatiques du cerveau (Sémscx et Nicxor}, 
631 


-— (Surdité corticale avec — et bhallucisstions de 
l'oute due à des k hydatiques du cerveau) 
(Stnizux et Micnor), 64. 

Paralysie alterne sensitive (Muninc), 308. 

— agitante tabétiforme avec démence (Warm 
Satomonson), 30. 

— ascendante aiguë de Landry (Aarzz), 895. 

— ascendante aiguë due & l'influenra (Jauxs & 
Frannc), 30. 

— ascendante et ophtalmoplégie totale dans un cas 
de méningite tuberculeuse (Onno et OLuxn). 268. 

— ascendante progressire représentant use nos- 
velle forme de dégénérescence nerveuse (Mirus), 

- 201. 

— associée de la branche interne et de la branche 
externe du nerf spinal droit (Lansovez et 
Lasonvx), 947. 

— associée des muscles droits supérieurs de nature 
hystérique (Nocuks et Sinoc), 280, 290. 

— butbaire aiguë chez une enfant (Kossanrrs\. 744. 

— bulbaire asthénique (Girsx et Scuvitz). 540. 

— bulbaire asthénique avec autopsie (Dtuemxs et 
Trowas), 3. 

— bulbaire sans lésions anatomiques (Orrexans), 
199. 


— bulbaire supérieure chronique (Huvovsnxc), 
243 


— cérébrale après l’influenze (Gurruaxx), 30. 

— cérébrale infantile (L’hippus dans un cas de —) 
(Kaunic), 1008. 

— cérébrale infantile, le réfexe plantaire (Kame), 
990 


— cubitale d'étio'ogie particulière (Wear), 948. 

— de Brown-Séquard (Ovranwzim), 199. 

— de Brown-Séquard par gliome de la moelle (Hzx- 
nepenc), 1125. 

— de Duchenne (Liccs), 632. 

— de la vi et de la vue paire crânienne et des deux 
membres du côté droit, sclérose en plaques (Boc- 
cnacp), 140. 

— de muscles orbitaires consécutive à une fracture de 
la partie orbitaire du sinus frontal (Jocgs). 1124. 

— des mouvements associés des globes oculaires 
(RavuonD et Castan), 57. 70. 

— diaphragmatique (Rosinson), 91. 


— du coft des chevayx ; névropathologie couperée 
(Manx), 602. 
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Paralysie du diaphragme (L'électricité dans la —) 
( WELL), 516. 

— du grand dentelé, physiologie des muscles de 
l'épaule (STxixHAUSEN), 205. 

— du mouvement associé de l'abaissement des yeux 
(Pourano), 158. 

— du péronier d’origine périphérique dans le tabes 
(Feinxxrnecac), 1005. . 

— faciale (Altération des os de la face dans la — ) 
(WERTHEIM SALOMONSON}), 896. 

— faciale après l'otite moyenne (Pxran), 1049. 

— faciale complication d'utite (Warsnnouss). 1169, 

— faciale double d'origine périphérique (Dscnorx), 


— faciale (Du rire incoercible dans un cas de lésion 
cérébrale ique sans —) (Bscarraaw), 1004. 
— faciale et paralysie des mouvements associés de 
latéralité des globes oculaires du même côté 
(Pacrn et Attann). 624, 660. - 
— faciale (Otite moyenne purulentc chronique. —, 
abcés du cervelet) (Lowsanp et Casocnz), 308. 
— faciale, physiologie de la sécrétion de la sueur, de 
la salive et des larmes (Küsrzn), 894. 
— faciale récidivante (Rossouno), 947. 
— faciale (Suture de l'accessoire de Willis au facial 
dans la — ) (Bennaco-Cianmiza), 910. 
— faciale symptôme de la paralysie infantile (Ant- 
Pons), 1010. 
— faciale (Tic non douloureux de la face datant de 
trente-sept ans guéri par une — ) (BazLeTr), 645. 
— hystéro-mercurielle (Patoir), 102. 
— infantile avec localisation sur le 
laire inférieur du plexus brachi 
TAN). 1195. 
— infantile avec paralysie faciale (Anzrons), 1010. 
— infantile, causes prédisposantes (Zarnpzrr), 1050. 
— infantile, épidémie de Bratsberg (Lexcanp). 1008. 
— infantile, plastique musculaire et tendineuse 
(Mixz), 611. 
— infantile (Syphilideexanthématique ayant respecté 
un membre atteint de — ) (DanLos), 313. 
— infantile, traitement (Lanar), 217. 
— infantile (Traitement chirurgical de l’impotence 
fonctionnelle et déformations consécutives A la 
—) (Pénainmet Matty), 108, 
— infantile, transplantation des tendons (Vucrics), 


pe radicu- 
(Hust et Cas- 


— isolée du grand dentelé, ses conséquences pour la 
capacité du travail (Bropwanx), 206. 

— labio-glosso-laryngée (Licci), 632. 

— musculo-spinale (radiale) après une fracture de 
l’épiphyse inférieure du l’humérus. Opération. 
Guérison (Purves), 1054. 

— myasthénique (Wprennem), 199. 

— pseudo-hypertrophique (Koutanits), 900. 

— (Rosx), 904. 

— radiale (Bernsanpt), 948. 

— radiale (Pseudarthrose de Vhumérus avec — : 
suture de l'huméru- et greffe du radial sur le 
médian) (Roques pe Fursac), 45. 

— radiale consécutive aux fractures de l’humérus 


chez l’enfant (VENNAT), 546. 9 


— radiale grave par contusion légère. Electrodia- 
gnostic sur le nerf À nu et sous chloroforme. Pro- 
postic défavoraule, vérifié (Brzauconié -et G. DE 
Frauny), 545. 

— radiale traumatique sans participation du der «t 
du 2° radial externe ni des supinateurs (Scuxas), 
127, 164. 

— saturnine (Deux cas de — chez des ouvriers ca- 
rossiers) (Cicarni}), 364. 

— spinale infantile (Sur les résultats des greffes 
tendineuses dans la — ) (Kunix), 369. 

— spinale spasmodique (Un cas de maladie systéma- 
tique des cordons latéraux dans la carcinose, 
évoluant cliniquement sous l'aspect de la — ) 
(Mxyer), 193. 

— totale et isolée du moteur oculaire commun par 
foyer de ramollissement pédonculaire (AcHARD 
et Léororn Lévi), 648. 

— totale oculo-motrice bilatérale, innervation uni- 
latérale du muscle frontal (Savomonsoun), 1122. 

— traumatique isolée du nerf pérunier profond 
(BarT&Ls), 686. 
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Paralysies bulbaires d'origine vasculaire, anatomie 
pathologique (Macnizrr), 305. 

— cérébrales infantiles, troubles de croissance 
(Kæœnic), 539. 

— dans les pleurésies purulentes non suivies de l'opé- 
ration de l'empyème (Jacorron). 604. 

— du muscle grand dentelé (Ducor ). 1051. 

— du sAniozue rachial, formes cliniques (Grenrt), 


— et névrites, traitement électrique, alternatives 
voltiennes (Xavier), 217. 

— infantiles spasmodiques et maladies similaires 
(Hasxovac), 744. 

— médullaires passagéres (Knrven), 29. ° 

— oculaires post-diphiériques. Action de la toxine 
diphtérique sur les centres nerveux (Rrvauzr), 


— organiques, troubles de la marche (Manesco), 
204. 


— par compression et alcoolisme (GuizLaix), 480. 

— per inhibition dans le bas âge (Visnonvr). 607. 

— plastiques musculaire et tendineuse (Minz), 611. 

_— piomainiques, symptomatologie (Patoprasensky), 
2 


— radiculaires d'origine obstétricale (Riva-Rocci), 
1051. oe 
— radiculaires du plexus brachial (Duvat et Guttain), 


— résultant de lésions du neurone moteur central 
(Granam Brown), 1024. 

— spinales et cérébrales, transplantation des ten- 
dons (Vc.rivs), 44. 

Paralysie générale à évolution anormale (Brissaup 
et Monon), 282. 

— À gomme osseuse, deux cas traités par l'iodure et 

’hypochloruration (Mani). 515. 

— anatomie pathologique (STaAnzINGER), 4447. 

— anatomie pathologique (Kovacevsxy), 1167. 

— anatomie pathologique et histologie (Socxnaxorr et 
Gun), 97. 

— arthritique (Conso), 104. 

— avec début marqué par l'amélioration du carac- 
tère (Pamuas), 792. 

— chez un sujet ayant présenté dix-huit ans aupara- 
vant du délire de persécution. Analgésies cata- 
nées et viscérales profondes. Intégrilé de la 
moellee (Jorrnoy et Gomaauct), 36. 

— commencante, lésions cérébrales ‘Kozowsxy), 144. 

— (Cytologie du liquide céphalo-rachidien dans Ta 
—) (Wat, Sicarp et Ravacr), 354. 

— (Eléments figurés du liquide céphalo-rachidien au 

cours de la —) (Monon), 354. 

nération des systémes conducteurs dans le 
ulbe, la pro ubérance et les pédoncules (Ziro- 

witcn), 703. 

— des aliénés, ses causes (Kovarxvskv), 317. 

— diagnost c radiographique des fractures spontanées 
(Laranxnx et Reacts), 144. “ 

— (Du sens génital étudié chez les mémes malades 
aux trois périodes de la —) (Manaxpon px Mon- 
TYEL), 1023. 

— et alcoolisme (Sert), 1183. | 

— et alcoolisme, raprorts (Caantemusre), 545. 

— et impaludisme, rapports (MARANDON DE Moxrv), 
515. 

— (Fractures spontanées dans la —) (LALANNE), 38. 

— juvénile (Hinscu.), 1184. 

— juvénile, deux observations (Devay), 702, 

— juvénile ou syphilis cérébrale (Raymoxo), 143. 

— juvénile, un cas (Baxxerr), 906. 

— (La vraie cause de la —) (W Lapimin Tscuiscu), 37. 

— le rôle de la tare héréditaire (Nacxx). 38. 

— lésions de la névroglie du cervelet (Roxcke), 681, 

— (Lésions du cervelet et de la base du cerveau dans 
la —) (Roëckr), 191. 

— lymphocytose du liquide céphalo-rachidien (Na- 
csoTTa), 536. 

— modifications histologiques de la moelle épinière, 
des racines spinales et des ganglions spinaux 
(Supgnivs), 1118. 

— névroglie (Anciape et Cuocamacx), 662. 

— pendant les quarante dernières années (Benn), 
1022. 

— pendant une syphilis secondaire (Ssrricry), 515. 


— dé 
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Paralysie générale, période terminale et mort des 
paralytiques généraux (Erix Bonnar), 104. 

— phénomène de Biernacki (T. px Manco), 1184. 

— progressive, troubles du gout et de l'odorat (Dz 

ARTINES), 514. 

— recherches statistiques sur l’étiologie (Sértzux et 
FarnaRiEr), 544. 

— (Réflexe plantaire dans la —) (Anox-Dezrans et 
Rouvikrs), 400. 

_ (Secousses myocloniques dans la —) (Hermann), 
1022. 

— suivie pendant vingt ans, deux observations (Lus- 
Tie), 145 

— (Sur l'origine onirique de certains délires dans la 
-—) (Récits ot LALANNE). 37. 

— (Sur la période terminale de la — et sur la mort 
des paralytiques généraux) (Annan), 37. 

— symptomatologie (Kovazewsi), 1022. 

— symptomatologie (Kovatuwsxy), 1183. 

— (Topographie et signification de la lymphocytose 
ns la —) (AnGLans et Cuocazavx), 659. 
Paralytique (De l’hémichorée pré —) (RaymoxD et 

Pout), 237 fantites d 
ytiques (A ffections spasmo-infantiles d'origine 
cérébrale) ( ALPLAGHTA},. 1238. 

— Sur les résultats des greffes tendineuses dans les 
difformités —) (Kuxix). 369. 

Paralytique général (Mort foudroyante par rup- 
ture du cœur chez un malade faussement 
diagnostiqué —) (Bovar), 103. 

iques généraux (Algidité centrale pro- 
lougée chez deux —) (Jorynoy), 826. 

— (Etude de la période terminale de la paralysie 
générale et mort des —) (Eux Bonnat), 104. 

— (Sur la période terminale de la paralysie générale 
et sur la mort des —) (Annamb), 34. 

— (Sur quelques points de l'étude macroscopique du 
cerveau de —) (Narcxx), 933. 

Paramyotonus, cas ressemblant beaucoup à la 
maladie de Thomsen (Dsacuu), 250. 

Peramyoclonus unilatéral de Friedreich (Frr- 
RARI), 472. 

Paranoïaques (Sur la responsabilité pénale dans 
certains états paranoïaques (Bonnorrrer), 257. 

Paraplégie consécutive à un traumatisme de la 
portion lombaire de la colonne vertébrale, bons 
effets de la ponction de Quincke (Azsswrin), 

consécutive à une fracture de la colonne verté- 
brale (Si.vio Rotaxpo), 691. 

—_ dans le mal de Pott, ses causes (Lone et Macmanp), 

— diabétique (Manimesco), 719. 

— douloureuse des cancéreuses (Foucrx), 573. 

— pollique (Toucus), 632. 

-_ pottique de l'adulte et du vieillard (Toccur), 

5 


— potiique (La compression radiculaire dans la —) 
(Toucns), 359. 

— spasmodique dans un cas de compression de la 
moelle dorsale équivalant à une section (Brissaup 
et FeinneL), 822. ‘ 

— spasmodique et monoplégie brachiale par com- 
pression de la moelle (Rsxpu), 199. 

— spasmodique familiale et sclérose en plaques fami- 
liale (Cesran et Guicain), 505, 603. 

— spasmodique permanente (Deux cas de tumeurs 
ayant détruit le 9° segment dorsal de la moelle 
et créé une —) (Rayuoxp et Cestan), 823. 

— spasmodique transitoire (Sur trois cas d’une 
maladie nerveuse familiale mal définie, A allures 
de —) (Lxxopcx), 506. 

Parésie oculo-motrice précoce dans la fièvre 
typhoïde (Euxnson). 1049. 

tale supérieure (Tumeur de la circonvolution 
— exactement localisée et enlevée par l'epéra- 
tion (Mitts, Kern, Srizen), 196. 

Parkinson (Etude sur le syndrome de —, modalités 
et associations cliniques, arthropathies, patho- 
génie) (Ginx), 100. 

— (Maladie de — tabétiforme avec démence) (Wer- 

snus SALOMONSON), a ' 

— (Signes périphériques d’une altération organique 

dans Ta maladie de —) (Scuens), 162. EU 


Parole (Les troubles de la — en rapport avec laccts 
épileptique) (Levi), 1038. 

— (Troubles de la — et développement de la —) 
(Lirauaxx), 21. 

— (Troubles de la — et de la motilité chez ua conve- 
lescent de fièvre typhoïde. Phénomèses d'in- 
coordination) (Sinepry el Leaoy), 356. 

Pathologie des maladies mentales (Foap Rossarsos), 
411 


Peau (Les fortes irritations de la — sont-elles caps- 
bles de provoquer des changements morphele- 
giques dans la moelle ?) (Swirarsm), 235. 

Peotoral (Absence congénitale du grand et du 

Res —) (Tenrcuorr). 866. 

— (Absence du grand — observée sur la vivanf} 
(Sainati), 363. 

Pédonoulaire (Paralysie totale et isolée da moteur 
oculaire commun par foyer de ramollissement 
pédonculaire) (Acuanp et Levi). 646. 

Pédoncoule cérébral. ramollissements et hémorrha- 
gies (Toucus), 237. 

Pelade et lésions dentaires, rapports (Jacocer). 363. 

Pellagre (At ie des viscères et hypoplasie arté- 
rielle dans la —) (Seacent), 508. 

Pellagreuse (Cellules nerveuses de l'écorce céré- 
brale dans un cas de folie —) (Gniwasa), 504. 

Périnévrite en relation avec des lésions de tuber- 
culose pulmonaire (G. Aupay), 6741. 

multiples chez un enfant atteist de 
chorée (Guinox et Disc), 1019. 

Péritonisme (Hyperthermie nerveuse chez la feanme 

par irritation du système nerveux, —) (Lava), 


Perméablité méningée à l'iodure de potassium as 
cours de la méningite tuberculeuse (Wina, 
Sicarn et Monop), 633. 

Péronier profond. paralyste isolée (Banrus). 686. 

Perséoution (Délire de — systématique avec ballu- 
cinations corrigées par le malade) (Sécias). 454. 

— (Paralysie générale chez un sujet ayant présenté 
18 ans auparavant du délire de à 
Analgésies cutanées et viscérales profondes. tn- 
tégrité de la moelle (Jorrnox et Gummauur). 36. 

Perversions sexuelles (Sockaaxorr), 474. 

— sexruelles (Gannun et Wan). 907. 

Phantagénie pAysiologique (Ratwomnzac). S41. 

Phénomène de la pulsation du pied (Praczza), 93). 

Philosophie du sentiment (Vox Faipacc). 43. 

Phobie (Contribution à l'étude de l'éreuto —) (Ba- 
siux}, 870. 

— épilepioide {Panisor), 906. 

— (Stasobaso —) (Dupré et Drconwz). 828. 

Phobies (Une méthode de traitement de certaines —) 
(HaRTENBERG), 148. 

Phtisique (Essai sur la psychologie du —) (Lareusz). 
235. 


Physiologie cérébrale (Quelques remarques empi- 
rico-critiques sur la nouvelle —) (Ropes). 12. 
— et Pathologie nerveuse, points litigieux (Hunzxs'. 
34 


Pied (Arrêts dé développement du —. Raréfaction 
du squelette) (Boccit), 949. . 

— bot congénital (Considérations sur les déformatons 
osseuses du — et leur traitement) (Nosz). 900. 

— bot paralytique simulant le pied de Friedreich 
(ALarp et Monon), 280. 

— bot de l'adulte, traitement (Yuzrrrs), 369. a 

— bot varus équin congénital (Frailement chirur- 
gical du — chez l'enfant) (franaxp Moxon), 637. 

Pieds bots paralytiques (De l'anastomose musculo- 
tendineuse dans le traitement de certains —) 
(Scpaka), 637. 

Pie-mère (Fibres nerveuses À myéline dans ls — 
de la moelle épinière) (Dancux et Srussn). 222- 

— (Télangiectasie de la face et de la —) (Kauncuzni. 
1002 


Pierres de la peau (Paoncsrr), 511. 

— (Mitan), 544. 

Pituitaire (Les rapports fonctionnels de la glande 
— avec l'appareil thyro-parathyroldien (Cas mss. 
95 


— fonctions (px Cros), 131. . 
— fonctions (Liowoxaco et Vax Ryxpara), 1045. 
— (Casazu), 1045. 
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Pituitaire (Sarcome du corps —, acromégalie) 
(Menvex), 1053. oe 
Plaques motrices de l'homme. fibrilles nerveuses 

ultraterminales) (Rorrini et Aparuy), 678 

Pleurésies purulentes. paralysies (Jacotron), 604. 

Piexus brachial (Les paralysies radiculaires du —) 
Dovat et Guusaix), 727. 

— brachial (Lésions du — et de la veine axillaire par 
balle de revolver (Porurnat), 353. 

— brachial (Névralgies du — et leur traitement 
électrique) (Dienat), 216. ‘ 

— brachial (Paralysies du —, formes cliniques) 
(Gnensr), 544. . 

— brachial (Sur les troubles nerveux dans le do- 
maine du — dans l’angine de poitrine) (Lowsn- 
pain), 249 

— brachial (Sur un cas de paralysie infantile avec 
localisation sur le groupe radiculaire inférieur 
du plexus brachial Hiver et Cestan), 1195. 

brachial (Un cas de paralysie inférieure du — par 
coup de feu) (Bnassznr), 360. | 

— cervical etbrachial (Névrose dans le domaine du 
— par suite d’une carie dentaire) (Hasse), 316. 

— nerveux de l'intestin. pathologie (Ravuxxa), 1168. 

— rénal, son réte dans la pathogénie de | edéme 
brightique et de quelques symptômes des né- 
phrites (Séwéru), 1176. 

Plomb (Lésion spinale combinée par intoxication 
par le —) (Biuusxau), 311. 

Pneomogestrique (Compression du — droit, bra- 
dycardie) (Masoix), 4009. , 

— connexions avec l'accessoire (Vax Genccarex), 598. 

— (Le phénomène de la chromatolyse après la résec- 
tion du nerf —) (Lavamg), 303. 

Pneumonia rrouposa et delirium acutissimum 
(Onset), 410. 

Pneumonie lobaire, troubles du sympathique 
(Easox), 1014. | 

— (Méningité secondaire A la —, et particulièrement 
sa forme latente) (Pottaci), 752. 

Pnoumonique (Zona —) (Talauox), 867. 

Poids (™ ure et analyse de l'illusion de —) (Lrv), 

Polienoëphalomyélite et encéphalite aiguë non 
suppurative (Orpzxurim). 190. 

Poliomyéèlite aiguë (Remarques sur la —) 
(Jonannessex), 303. 

— aiguë des adultes et rapports de la poliomyélile 
avec la polynévrite (StRUMPELL et BanTHELuES), 


— antérieure aiguë (ZarPxnt), 1050. 
-- antérieure aiguë chez un jeune homme de dix- 
sept ans (Sinxter), 201. 


— antérieure aiguë compliquant une méningite 


cérébro-spinale (Raxou), 5U4. 

— antérieure. (Rapport sur une épidémie de — aiguë 
survenue en 1899 dans la préfecture de Brats- 
berg) (Lxscanv), 1008. 

— chronique antérieure après un traumatisme 
(Maven). 310. 
Poliomyélites aiguës, diagnostic (Brissaup et 

Lonoz), 1018. 

Polyclonie et épilepsie (Maxxisi), 364. 

Polydaotylie (BLouux), 864. 

Polynévrite (Anatomie pathologique) (Vyrounorr), 
19 


— alcoolique, sa forme ataxique (Honic), 249. 

— (Deux cas de — chez deux blennorrhagiques 
(Ravuoxv et Crstan). 155, 171 

_ diphterique chez un homme de 45 ans (GLonisux}), 
010. 


— etataxie (Koroman Panpy), 895. 

— et poliomyélite (Stromess et Bartuxuns), 746. 

— et réflexes (Dx Buck), 1010. 

— (Etat des réflexes dans la — à propos d'un cas de 
polynévrite motrice tuberculeuse) (Drcnroty), 
1010. 

— généralisée avec diplégie faciale d'origine blen- 
norrhagique (Raymonp), 1238. 

— grippale (Disuxr), 507. 

— grippale chez un enfant (GLoriscx), 1010. 

— suite de coqueluche (Guinon), 1015. 

— tuberculeuse (G. Auray), 571. 

— luberculeuse (Decnory), 1010. 


Polynévrite urémique (Crocg), 507. a 

Polynévrites (Le début des —) (Pororr), 34. 

— blennorrhagiques (Abxans), 105%. ; 

— et poliomyélites, diagnostic (Brissaup et Lon»z), 
1018. 

— lésions des cellules des ganglions rachidiens 
(Pmuprs et Einx), 711. : 

Polynévritique (Anatomie pathologique de la psy- 
chose —) (Sizrkrt). 931. 

— (Contribution à l’étude de La psychose —), 

(Chancusray) 1184. = 

Polyroisme (Kriws.), 929. . Lo 

Ponction de Quincke appliquée au traitement d’une 
paralysie.conséculive à un traumatisme do lx 
portion lombaire de la colonne vertébral 
(Atasanix), 691. : Lo - 

— épidurale du canal sacré (Carnux), 4139. 

— lombaire (La —) (Levi-Sinucua), 405. 

— lombaire contre la céphalée des brightiques 

__ (Mans), 963. - 

— (Banuxsxi), 963. 

— lombaire contre la céphalée persistante des brigh- 
tiques (P. Man et GuiLAix}, 760. ! 

— lombaire (Des altérations pathologiques provoquées 
par la — dans le système nerveux d'animaux) 
(Ossipow), 1000. - 

— lombaire (Diagnostic des fractures du crâne par 
la ponction lombaire) (Turssn et Masan), 962. 

— lombaire (Lésions de la queue de cheval par la 
—) (Hunxnescrc), 1000. 


— lombaire (Sur les modifications pathologiques- 


dans le système nerveux central provoquées par 
la —) (Ussiporr), 130. 
Ponctions lombaires et crises gastriques (Desove) 
59. ; 

Poriomanie épileptique (Bunat.), 1056. 

Porose cérébrale (Guusan), 1082. 

Possession (Epidémie de —) (Knainak:).. 34. 

Pott (Cavités médullaires et mal de --) (THomas et 

Perera £17, 162. d a ‘ 

— (Contribution à l'étude des causes de la raplégic 
dans le mal de —) (Lone et MacanD) 33 . 

— (Contribution à l'étude histologique du mal de — 
cancéreux) (OpgrtHuk), 712. 

— (Des troubles radiculaires de Ja sensibilité et des 
névromes de régénération au cours du mal de 
—) (Toucus, Tuowas et Lontat-Jacon), 708. 

— (La correction des difformités du mal de — 
Vhyperextension) (Tunsraiz TavLon), 1138. 

— (Pachyméningite hémorragique et mvélite nécro- 
tique et lacunaire tuberculeuses, sans mal de 
—) (Dupre et Diramare), 669, 714. 

— (Résultats du redressement forcé d'un mal de —) 
(Kinmissox), 909. 

— (Tuberculose surrénale dans un mal de —. Exté- 
riorisation d'une mélanodermie latente) (Trtuo- 
Litres), 1011. 

Pottique (La compression radiculaire dans la para- 
plégie —) (Toucur), 459. 

— (Paraplégie) (Toucuxs), 642. 


— (Paraplégie — de l'adulte et du vieillard) 


(Toucuxz), 895. 

Pouls /eni, compression du pneumogastrique (Ma- 
soin), 1009. 

— lent permanent. Crises apoplectiformes. épilepti- 
formes et syncopales. Malformations cardiaques 
(Lappe), 958. "7 

Précooité physique et intellectuelle (P. Canniine), 
859. 


Pression artérielle chez les myopathiques et dans 
la maladie de Thomsen (GuiLLain), 477. 

— intracrdnienne après les blessures à la tête 
(Cannon), 4423. 


— sanguine dans l'insomnie et le sommeil (Lewis 


C. Baccr), 11. 

Profondeur (Des troubles de la notion de —) 
(Pick), 929. 

Pronostio des maladies mentales au sujet d’un 
article du code civil (divorce) (Lane et Khausur), 
259. 

Protubérance annulaire, ramollissements et 
hémorragies (Toucns), 237. 

— (Lésion de la —, paralysie des mouvements asso- 
ciés des globes oculaires) (Ra xuonp et Cestan), 70e 
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Protubéranoe pathologie (Bunvencri), 1167. 

Protubérantiels (De l'asphyxio locale des extré- 
mités dans les états pathologiques bulbo —) 
(Lrcuenc), 206. 

Pseudo-bulbaire (Rire et pleurer spasmodiques 
par ramollissement nucléo-capsulaire antérieur ; 
syndrome — par désintégration lacunaire bila- 
térale des putamens) (Durné et Devaux), 919. 

Pseudo-paralysie générale arthritique (Conso), 
104. 


Pseudo-tabes après une coqueluche (Siwionesco), 
718 


Pseudo-tumeurs gazeuses du tube digestif chez 
les enfants (Luwaistre), 842. 

Psychiatrie (Le système de — de Wernicke) 
(WixxLer), 213. 

— (Sur les rapports de la psychologie avec la —) 
(ZiruEx), 634. 

-- (Traité de —) (L. Biancui), 473. 

Psyohiatriques (Les cliniques — des universités 
allemandes) (SimEeux). 549. 

— (Observations — médico-légales) (Far). 550. 

— (Observations — médico-légales) (Gapziatsky), 
318 


…— (Observations neuropathologiques et —) (Becure- 
REW), 449. 

Psychiques (La folie, ses causes, sa thérapeutique 
au point de vue psychique) (Darex), 915. 

— (Sur le caractère — de certains troubles de la 
miction et de la défécation) (OPPENHEIM), 1021. 

Peychiques (Influence de l'estomac et du régime 
alimentaire sur l’état mental et les fonctions 
psychiques) (Pron), 1062. 

— (Sur les phénomènes dits hallucinations —) 
(Séczas), 317. 

— (Troubles — dans un cas de tumeur du lobe 
frontal) (Cestax et Lesonne), 846. 

— (Un cas d'états — anormaux à retours périodiques) 
(Avre), 550. 

Psyohologie de la timidité (Harrensenc), 235. 

— (Essai sur la — du phtisique) (Leruiix), 235. 

— (Sur les rapporly de la — avec la psychiatrie) 
(Ziwuxn), 634. 

Psychologique (Analyse — du monde) (Aans), 
928. ‘ 


— (Hypnotisme comme moyen d'investigation —) 
TE anez), 414. 

— (La valeur de l’hypnotisme comme moyen d'inves- 
tigation —) (0. Vour), 107. 

— (Valeur de l’hypnotisme comme moyen d’investi- 

ation —) 259. 

Psychologiques (Remarques — sur une intoxica- 
tion par le gaz) (WEYGANDT), 31. 

Psychonévroses (Epwanps), 1059. 

Psychopathie torémique du professeur Korsa- 
koff (Trareznikorr), 961. 

Psyohopathies puerpérales (Bneronviue), 1061. 

Psychopathologie légale (Un cas de psychose 
hystérique avec remarques sur la —) (A. Pick), 
415. 

— médico-légale (Liassr), 214. 

Psychose de cocaïne (A quelle partie de la cocaïne 
est due la —) (Heimer), 676. 

— etinsolation (Récis), 842. 

— hystérique avec remarques sur la psychopatho- 
logie légale (A. Pick), 414. 

— polynévritique (CuaxcELLAY). 1184, 

— polynévritique, anatomie pathologique (Sitrert), 
931. 

— post-opératoire (Devax), 782. 

— suite d'insolation (Réais). 853. 

Psychoses aigués, excitabilité électrique nervo- 
musculaire (Mezza), 9930. 

— aiguës (Sur l'excitabilité électrique neuro-muscu- 
laire dans les —) (Mezza), 634. 

—(Cellule nerveuse dans les —) (Meyer), 931. 

— chez des jumeaux (Soukhanorr), 39. 

+ de la fièvre typhoide (Darrens), 1061. 

— dela puberté (J. Voisix), 38. 

— de la puberté (Zienex), 212. 

— (Manno), 212. 

— 49 cas (Etutcen). 213. 

— et suggestion (CANAL), 907. . 

— occasionnées par la lièvretyphoïde ( Vaprant), 146. 


Psychoses périodiques, curabilité ( Jucstcrpsss), 

0271. 

— post-infecticuses et toxiques (Brxswancer et Ber- 
GER), 474. 

—_ puerpérales, étiologie et traitement (Moxcii), 


— traumatiques (Ever). 1184. 

— typhiques (Contribution à la connaissance des —) 
(Dsiters), 146. 

Psyohothérapie dans les obsessions (\ccixezu, 


— des douleurs (Orrexuein), 372. 

— des tics (Meicx et Frixnez), 370. 

— importance de l'hypnotisme (Bocrvoy). 219. 

— son mécanisme, ses indications et contre-indications 
(Croce), 1023. 

Ptomainiques (Symptomatologie des paralvsies —) 
(Preoprasensky), 249. 

Ptosis bilatéral (Sur une forme de myopathie pro- 
gressive prinnitive avec —) (Manik). 446, 48u. 

— intermittent hystérique (Apapis), 608. 

— spontané avec conservation. de l'élévation volon- 
taire de la paupière (Toucns), 574. 

Puberté (Psychoses de la —) (J. Voisixi, 38. 

— (Psychoses de la—) (Ziswex, Manno), 212. 

— (Sur 49 cas de folie de la —) (Exsicen), 213. 

Puerpérale (Une forme légère de.névrite cru- 
rale —) (Enxer,, 360. 

Puerpérales (Contributious à l’étude des psycho- 
pathies —) (Baxronvizzx), 1061. 

— (Etiologie et traitement des psychoses —) (Mos- 
GEk!), 145. 

Pulsation du pied (Praczex), 930. 

Pupillaire (De l'inégalité — causée par la différence 
d'action de l'éclairage direct et indirect) (Pia), 
351. 

— (Du réflexe — dans les excitations auditives par 
le diapason) (Cuocrycinne), 1164. 

— (La réaction — en rapport avec l'accès épileptique) 
(Levi), 1058. 

— (Note sur les variations du diamètre — après la 
ligature de la veine jugulaire) ( Cawros}, 352. 

— (Nouvelles considérations sur le rétrécissement — 
qui se produit dans la fermeture énergique des 
jeux) (Pivrz), 352. 

— ‘Réflexe — dû à l'occlusion des paupières) (Ku- 
CHNER), 234. 

— (Réaction — pendant l'ivresse et sa valeur séméio- 
logique) (Guppex), 604. 

— (Une réaction — peu connue et son emploi théra- 


utique) (Kincuner), 234. 
Pupillaires (Etude sur les réflexes —) (Vina), 
1164. 


,— (Recherches sur le mécanisme des mouvements —) 


(Ancezucci). 354. 

Pupille (La dose suffisante de bromure et le signe 
de la — dans le traitement de l’épilepsie) (Gites 
DE LA TOCRETTE). 146. 

— (Rétrécissement de la — pendant la menstruatica) 
(Astorotmi), 1164. 

Pyémie du sinus latéral et abcès ducervelet. Rythme 
de Cheyne-Stokes. Cessation de la respiratim 
pendant Vanesthésie. Guérison (Waternccst), 
4447. 

Pyramidale (De la situation dans la voie — des 
fibres destinées à l'innervation des mouvements 
de la main) (Hocus), 534. 

Pyramidales (Voies — de l’homme) (Ucoworn), 
1043 


Pyramidaux (La destruction des faisceaux — au 
niveau de leur entrecroisement) (Max Roru- 
MANN), 308 . 4 her le 

Pyramides (Ve l'entrecroisement des — chez 
rat ; leur (passage dans le faisceau de Burdach; 
(Poxrien et Génarp), 628. 

Pyromanie d'origine alcool.que (Hopre), 962. 


a 


. Quadrijumeaux antérieurs (Voies centrifuges 


allant de l'écorce aux —) (Trocmins). 301. 


| Quérulante (Folie — et folie à deux) (Mevac). 
6 . . 


Al ee. 
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Queue de cheval, affection isolée des racines lame 
baires inférieures et première sacrée (Gusnticu), 


633. 
et cône médullaire (Affections de la — ) (Cuncio), 











4478. 

— (Lésions de la — par la ponction lombaire) 
(Hexnæarnc), 1000. 

—(Lésions des nerfs de la —; syndrome — ) 


(Cestax ot Basoxnerx), 747. 


R 
Rabiques (Les nodules — ot le diagnostic précoce 


) (Bats), 101. 

Rachiocoainieation (Warrmn}, 1139, 

— Voir (Cocurs, Cocarusarion). 

Rachidienne (De l'anesthésle par l'injection lom- 
baire intra-rachidienne de cocaïne el d'eucaine) 
(Lucoxe et Kenoinniy), 320. 

— L'injection intra — de cocaïne dans le traitement 

de quelques affections douloureuses) (AcuanD), 


Igésie par 
“lignosité du — ) (Vixo- 














— (Un mot d'histoire à propos de 
voie — ) (Turrin), 330. 

Rachis (Contribution à 

950. 

n À Pétude dos kystes hydatiques du 

is) (Beurzsn), 98. 

— (Contribution aux (déformations du — dans la 
syringomyélie) (NaLsanvorr), 32. 

Rachitisme, ses relations avec la tétanie infantile 
(Kinscucassen), 192. 

Raoines lombaires inférieures et première sacrée 
(Affection isolée des — ) (Grenuica), 633. 

— postérieures (Expériences sur la distribution péri- 
phérique des fibres des — de quelques nerfs 
spinauz) (Sueanixctox). 335. 

— spinales dans la paraiysie générale (Sats), 

Radial (Sutures du nerf) (Sion), 898. 

— (Rerrun), 898. 

Radiale (Poralysie — ) (Benvaanur), 948. 

— grave (Paralysio — par contusion légère. Electro- 
diagnostic sur le nerf à nu et sous chloroforme. 
Pronostic défavorable vérifié (Bencomt et G. DE 


















— (Paralysie— consécutive aux fractures de l’hu- 
mérus chez l'enfant) (Vaxwan), 546. 
ets une fracture de l'épiphyse 
ure de l'humérus. Opération. Guérison) 
(Penves), 4054. 

— (Pseudarthrose de l'humérus avec paralysie —; 
suture de 'humérus et griffe du cubital sur le 
médian) (Roues px Funsac), 45. 

— (Un cas de paralysie — traumalique sans partici- 
pation du premier et du deuxième radial externe 
ni des supinateurs) (Scuxns), 127, 164. 

Radioulaire (La compression — dans la paraplégie 
pottique) (Tocca), 359. 

— (Les troubles da là sensibilité À topographie — 
dans la syringomyélie) (Heat et Gcniain), 470. 

= (Brussavp), 470. 

Radioulalres (Paralysics — d'origine obstétricale) 
{Fava Roce dO8H à réuni 

Radiographie (Coutribution A l'étude de la — 
‘eppliquée aux projectiles logés dans le tête) 
(Gauts). 909. 

= (Precxez et Rewy), 909. 

d'os d'un cas de maladie de Paget 
(Hopeto et Herz), 706. 

Rage, diagnostic microscopique (Litsavx). 998. 

— diagnostic précoce (Busts), 104. 

— imaginaire guérie par suggestion religieuse 

(Marouvrin), 869. 

— lésions soi-disant spécifiques (Sriuuen), 931. 

= (Les lésions anatomo-pat hologiques de 
‘elles spécifiques 2) (Coco), 238. 

— lésions ganglionnaires, symptomatalogie et dis 
gnostic (Vax Genucuren), 601. 

— humaine, autopsie (Saxo), 601. 


























— sont 








= (Sur le diagnostic de la — par l'examen histolo- 
igique des centres nerveux des animaux morls 
Srematurément) (C-Faanca), 861. 


Raideur chronique de 
(Dasa), 141. 

Ramaneniana, manie dansante (Rausin 

Ramollissement cérébra! ches un enfa 
cutif à une thrombose des sinus et « 
affluents des veines de Gatien (Ansan! 
631. 

— des centres corticaux de là vision (Deux 
cas d'atrophie des tubercules mam 
relation avec un —) (P. Man et Fan 

— superficiel de tout le territoire d'une 
vienne (Bixaues), 994. 

— (Treite observations de — ou d'héme 
cervelet, de la protubérance annul, 

tule cérébral) (Tovcax), 237. 

Raynaud (Du rôle étiologique de la tuber, 
quelques cas d'esphyxie et de 
triques des extrémités, syndrome de 


— (Maladie de — chez les aliénés) (Cours 
= (Maladio de — et traumatisme) (Bnascu 
— (Syncope et asphyxie locales, gangréne 
Yclerodermie) (Goaanicons) 80%. 
— (Syndrome de —) dans les états pat 
Ibo-protubérantiels) (Lacuunc), 208 
— (Syndrome de Maurice — et péricar 
vaut), 546. 
— (Un cas de maladie de —) (Lux of 
TT. 
Rooklinghausen (Tares nerveuses et 
meniaires, maladie de — et tumeurs 


la colonne 

























d'emblée généralisées) (Fnancuxr), 5 
— (Un cas de maladie de —) (Bouncy 4 
Lavasrinx), 209. 
Voir NivronsnomaToss. 
Réflexe achilléen paradoxal (Desnav), 9 
— crémastérien dans la sciatique (Gissox 
— de Babinski (Contribution à l'étude du - 
990. 
— du gros orteil ches les enfants (Passixi) 
= du tendon d'Achille (Bawxsxi), 482. 
= du tendon d'Achille dans le tabes et | 
{Max Bino). 1006. 
— palellaire après la section totale de la 
dessus de la région lombaire (Bruxs 
périostique scapulaire (Srunuacsta), 
plantaire (Contribution à l'étude du 
sept cents examens faits en vue de It 
du phénomène de Babinski) (Wao 
488. 
— plantaire dans la paralysie générs 
Dasruxu, et Rocviins), 400. 
— pupillaire dans les excitations auditi 
iapason (Cuounxaisns). 1164. 
— pupillaire dà à l'occlusion des paupii 
emploi thérapeutique (Kincaxan), 234 
— rotulien (Sur la disparition du — da 
tions des régions élevées de la moelle 
991. 
— scapulo-huméral, sa signification (E 
30 




















— sus-orbitaire; nouveau réflexe à 
du facial et du trijumeau (Mac 

— tendineux dw biceps dans Vataxi 
(Brunzxo), 1006. 

Réflexes chez les enfants affectés d'h 


— chez les s) 
‘Sancut), ‘Ms. 
— considérations sur leur mécanisme ph 
canne ALES 1 
— (Contribution à la physiologie et à la pa 
| yarntinons des ‘membres supérieu 
— cutanés et — tendineux (Tsnsscai), 1 
— dans la polynévrile, à propos d'un € 
névrite motrice tuberculeuse (Dect 
— de ja partie ralysée du corps dans 
tot de la moelle (Lapinsky), 991. 
— et l'appareil nerveux du tonus (Grasse 
— et clownisne tendineux (Cnocg), 993. 
= a polrnéreite (Dx Becx), 1010. _ 
— (Etude clinique de quelques —) (J. 
4. Cousss), 188. 
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Réflexes (Physiologie et pathologie du tonus muscu- 
laire, des — et de la contracture) (Croco), 794. 

— provoqués par l'excitation de la plante du pied et 
sur le réflexe plantaire dans les diverses formes 
de la paralysie cérébrale infantile (Kœxic), 990. 

— pupillaires WVipaL), 1164. 

— rétino-rétiniens (Joanxy Roux), 350. 

— rotuliens dans la chorée (Bsuner), 1048. 

— tendineux dans le tabes dorsalis (Fnexxuz), 245. 

— tendineux et — cutanés (Launtys), 599. 

— (Vax GEHUCHTEX), 600. 

— tendineux (Les — en rapport avec l'accès épilep- 
tique) (Levi), 1058. 

— tendineux (Pathologie des —) (Janicurvsx:), 992. 

Réfraction (Sur l'appréciation objective de la — au 
moyen d'un ophtalmoscope sans réflexion) (Tnon- 
NER), . 

Réfrigération (Le refroidissement dans l'étiologie 
des maladies) (Cuonowxsw«v), 740. 

Rénale (Atrophie musculaire et impotence fonction- 
nelle par insuffisance —) (Descuamps), 1016, 

— (Catatonie et.insuffisance —) (Ricis et Latanns), 
810, 

Renaut (Corpuscules de — dans un cas de derma- 
tite vésiculo-bulleuse et de gangrène) (SPizzsr), 
931. 

Respiration Cheyne-Stokes dans la lésion diffuse 
organique du cerveau (TcHARNETsKy), 304. 

— chez les hémiplégiques (Bozni), 468. 

— (L'électricité dans les troubles de la — et on perti- 
culier dans la paralysie du diaphragme (Rocx- 
wi), 516. 

— (Troubles de la — chez les hémiplégiques) (Boxni 
et SIMONELLI), 407. 

— (Un cas de rythme de Cheyne-Stokes dans l’hysté- 
rie. Influence de l'activité cérébrale sur la —) 
(RayuonD et JANET), 870. 

Respiratoires (Hémorragies névropathiques des 
voies —, épistaxis et hémoptysies) (Lancangauy), 
102. 

— (L'influence de l’écorce cérébrale sur les mouve- 
ments —) (Granrz11), 496. 

Responsabilité pénale dans certains états para- 
noïaques (Bonnorrrer), 257. 

Rétine (Dissociation fonctionnelle du centre de la —) 
(Vox Kriss et Wacui.), 13. 

-æ (Formation d'anastomose entre deux artères réti- 
niennes dans un cas d'embolio de l'artère cen- 
trale de la —) (KorNiGsHORFER), 305. 

— (Le scotome annulaire dans la dégénérescence 
pigmentaire de la —) (Gonix). 1120. 

Rétiniennes (Traumatisme cérébral, lésions —) 
(ALLEMANN), 1121. 

Rétino-rétiniens (Réflexes —) (Joanny Roux), 350. 

Rétrécissement partiel du champ visuel d'origine 
traumatique (Lengperr), 254. 

Réve prolongé à l'état de veille (Trenacnay). 1060. 

Rôves (Rapports entre les — et les idées délirantes) 
(Kazowsky), 1060. 

Rhumatismale (Etude sur la forme curable, proba- 
blement — de la pachyméningite cervicale 
hvpertrophique (Fourox), 408. 

Rhumatisme articulaire aigu (Endocardite végé- 
tante avec embolies multiples et aphasie au 
cours d'un —) (Baupier et Tottemen), 539. 

— chronique etspondylose rhizomélique (KoLLariTs), 


— déformant chez un tuberculeux (Bovczé), 952. 

Rigidité chronique de la colonne vertébrale (Scas- 
SINGER), 687, 

— (Panyrek), 688. 

Voir SPONDYLOSE. 

Rire et pleurer chez les hémiplégiques (Boni), 
468. 

— et pleurer spasmodique dans les affections post- 
otitiques du cerveau (Haskovec), 994. 

— et pleurer spasmodiques par ramollissement 
nucléo-capsulaire antérieur; syudrome pseudo- 
bulbaire par désintégration lacunaire bilatérale 
des putamens (Durné et Devaux), 652, 919, 

— incoercible dans un cas de lésion cérébrale orga- 
nique sans paralysie faciale (Becarenew), 14004. 

— spasmodique (Sclérose en plaques à forme encé- 
phalique avec — et chorée) (Toucus), 648. 


Rolando (La scissure de — Rolando était-elle double 

dans le cerveau de Giacomini ?) (Serrzxa). 1042. 

Rougeole (Ophtalmoplégie externe d'origine périphé- 
rique au début d'une —) (Simoxin), 934. 

Rougear émotive, formes pathologiques (Haarz- 
Berc), 214. 

uban de Reil médian chez l'homme, anatomie 
(WaipensamueEn), 927. 

— (Recherches expérimentales sur la terminaison du 
—, les voies de la calotte, le faisceau lonyitadi- 
nal supérieur et la commissure postérieure) 
(Puossrt), 1110. - 


coocoygiennes (Contribution à l'étude des 
fistules congénitales —) (PoLonsxv). 900. 
Sado (Le marquis de — et son temps) (Dcrruzs), 
Sadisme (L'idée de — et l'érotologie scientifique) 
(Ocrave Uzanne), 915. 
Salicylate de soude (Traitement de la maladie de 
edow par le —) (Baninsx:), 265. 
Balive (Physiologie de la sécrétion de la —) (Kustxn), 


Salophéne dans le traitement de la coccrgodyaie 
rbumatismale (Brrri ), 636. 

sang des tabétiques (Panpo), 1172. 

— (Hypothermies dans l’épilepsie et leurs rapports 
avec le pouvoir toxico-hypothermique du —) 
(Cums), 512. 

(De la mesure de la pression — pour le 
diagnostic des neurasthénies et hystéries tra u- 
matiques) (Srracss)) 869. 

ascendant de la moelle (Nonne). 20. 

Saroomes du crine (Larann), 908. 

Saturnine (Deux cas de paralysie — chez des oa 
vriers carrossiers) (Cicannt). 361. 

Sciatique guérie par la ponction lombaire et Finiec- 
tion arachnoïdienne de cocaïne (Cocarors-Scrrrr 
et A. Druitiz), 760. 

— le réflexe crémastérien (Gipson). 948. 

— nouveau traitement (Gazrri), 106. 

— poplité externe, plaie ; analyse des trouble sen 
sitifs et moteurs, pas d'intervention, guérison 
(Scuzna), 686. 

— (Sclérodermie diffuse avec périarthrite coxo-fémo- 
rale et névrite —) (Hirtz), 954. 

— signe de Lasègue croisé (Fasrnsrass), 896. 

— traitée ot guérie par l'injection épidurale de cocaïne 
(Souques), 963. 

— (Traitement de la —) (Bznxann). 552. 

— traitement par l'injection intra-arachnotdicnne de 
doses minines de cocaïne (P. Marx et Griirarn). 
758. 

_ troubles du réflexe du tendon d'Achille (Biro), 

Solérodactylie syringomyélique (Brissacy), 642 

Sclérodermie, contribution (Vircog), 208. 

— diffuse avec périarthrite coxo-fémorale et névrite 
sciatique (Hmtz), 954. 

— (Syncope et asphyxie locales, gangréne dite de 

ynaud, — )(Garnicuns), 897. 

Sclérose cérébro-spinale disséminée (Crou). 1009. 

— des cordons postérieurs et tumeur cérébrale (Hors- 
MANN), 860. 

— en plaques à forme encéphalique avec rire spas- 
modique et chorée (Toucax), 648. 

— altération des cylindraxes (THomas), 1168. 

— au début, lésions des nerfs optiques (Brew et 
Sro.tine), 1417. 

— avec amyotrophie (Boccwaup), 140. 

— et malaria, autopsie (Spitzer), 935. 

— étiologie et anatomie pathologique (Bauixr}. 194. 

— (Etude sur l'évolution pathologique de la névroziie. 
à propos d'un cas de —) (Tuomas). 1047. 

— examen cyacoscopique du liquide céphalo-rachidien 
(Carrière), 1173. 

— familiale et paraplégie spasmodique familiale (Css- 
Tax et GuizLain), 505, 603. 

— paralysie des Viset VIl* paires crâniennes et des 
deux membres du côté droit (Boucuacp), 14. 

— (Sur la —).(Pnossr), 939. 
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Solérose. troubles de la sensibilité (tiesaanur), 140. 

— latérale amyotrophique à début bulbaire, formes 
atvpiques (ScHLkstncen). 139. 

Sclérotique (Des nerfs de la —) (Auananurr), 984. 

Scoliose (Attitude hanchée hystérique avec —) 
(SALOMONSOX), 607 | 

— rongénitale (Covivitsa). 1479. 

— de l'adolescence (Avpic), 549. 

— et maladies nerveuses (Orvenntiv), 207, 

Scotome annulaire dans la dégénérescence pig- 
mentaire de la rétine (Gon), 120. 

— central annulaire. alexie spéciale (Horru), £16. 

— paracentral gauche définitif (Fracture comminutive 
de la voûte irradiée à la base avec blessure du 


lobe occipital droit, ophtalmoplégie interne dou- 


ble passagère et —) (Don). 1424. 

Sécrétion du suc gastrique (Influen 
sur la —) (Pousser), 10. 

— dacrymale (Contribution clinique et expérimentale 
à la question de la —) (Küsrsu), 402. 

Segmentaire (Syringomyélie avec hypertrophie — 
d'un membre supérieur avec trou {es bulbairos) 
(H+cossnencn), 1007, 1008. ' 

— (Un cas d’atrophie — ou atrophie musculaire pro- 
ervssive type Aran-Duchenne) (Vax Grncenres). 
231. . 

Sein (Sur un cas d’hémorrhagies multiples d'origine 
hystérique avec hémorrhagies du — se faisant 
par le mamelon) (Santon), 868. 

= hystérique (Laxsots), 838. 

Sélection naturelle dans l'es 
bution à l'étude de l’hé 
weet), 4163. 

Sens génitat étudié chez les mémes malades aux 
livis périodes de la paralysie générale (Marax- 
von pr Monte), 1053, 

— genital (Sur le — d'après Gall) (Mésivs), 233. 

— musculaire, exploration physivlogique et clinique 
(Cocnceon). 739. 

Sensation tactile chez les aveugles (Bininerr). 930. 

Sensibilité (Des troubles de la — dans la sclérose 
en plaques) (GrBHARDT), 11, 

— (Des troubles radiculaires de la — et des névromes 
de régénération au cours du mal de Pott) (Toc- 

. CHE, THowas et Lonrar-Jacos), 708, 

— électrique pendant Valnalgésie chirurgicale par 
injecUon sous-arachnoïdienne de cocaine (AL- 
LARD). 285. 

— générale (Sur les troubles de la — consécutifs aux 
lésions des hémisphères cérébraux chez l'homme) 
(Hexni Vuncra), 466. 

— (Les troubles de la — de la peau dans les affections 
viscérales et en particulier dans les maladies de 
l'estomac) (Hane), 471. 

— osseuse (Anesthésie totale v compris la— ) (FEnox) 
1017. 

— (Recherches sur les troubles de la — d+n°1le tabes) 
(Fnenkez et Fœnsren). 247. 

— thermique, ses troubles dans la svringomyélie 
(RosexFrLn), 939, 

— (Troubles de la — à topographie radiculaire dans 
la syringomveélie) (Hukr et Gruian), £70. 

— {BnissauD), #70. 

— (Troubles de la — chez les hémiplégiques) (Cua ris). 


e humaine, contri- 
ité convergente (De- 


169. 
— thermique dissociée chez les hémiplégiques (Cua 
tin), 469. 


— (Troubites de la — dans les maladies de la moelle) 
(Mcskens), 203. 

Sensitive (Paralysie alterne — ) (Mrnixci. 308. 

Sensitives (interférences — ) (Answkigwicz), 302. 

— (la patho'ogie de “herpes zoster et ses relations 
avec les localisations — ) (Hevp et Camnect), 
471. 

— (Maladies viscérales et localisations — de la peau) 
(Haenel), 474. 

Sensorielles (Crises — dans le tabes) (User), 
247 


Sentiment (Contribution à la philosophie du — ) 
(Vax Fecvecc), 13. 
Sérum destructeur et sérum protecteur du systéme 
nerveux, neuro-sérunt (Cenranni), 399. 
rums névrotoriques (Exriguyz et Sicaro). 740. 
Sexuelles (Perversions — ) (Souknaxurt), $74. 
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Sexuelles (Un nouveau cas de perversions — ) 
iGausien et Wauz), 907. 

Simulation d'une maladie mentale. deux cas (Bnr.- 
HvKore), 246. 

Sinus rriniens (L’encéphalite aiguë non suppurée et 
la thrombose des — ) (Lapsaws), 536. 

-— de la dure-mère (Les lésions traumatiques des —) 
(Levys), 406. 

— longitudinal supérieur (Hémorragies du — dang 
Is traumatismes du crâne) (BonGes pa CasTno), 
909. 

— (Vaste ramollissement cérébral chez un enfant, 
consécutif à une thrombose des — et de tous les 
aflluents des veines de Galion) (A. Detuax), 634. 

Sinusite sphénoidale, complications endocraniennes 
(Founert), 336. 

Soif brightique (Caux), 859. \ 


_ Bommeil artificiel (Procédé spécial pour provoquer 


le —) (Hantexneanc), 610, 

— incoercible (Zrixsn). 938. 

— (La pression sanguine dans linyomoie et dans le 

— ) (Lawis C. Bruce), 11, 

(Maladie du —) (Dryéroxor). 33. | 

(Maladie du — ) (Maxsox et Mort), 252. 

(Macnexzir et Morr), 253. 

(Sur les rapports de la crise épileptique avec le — 

(A. Picx), 442. 

Sourds-muets (Le cerveau des — ) (Props). 1900. 

— (Les expériences acoustiques appliquées à l’éduca 
tion des — ) (ScHwaxDrT), 16. 

— (Sur la méthode des exercices auditifs pour les —) 
(Unpantscartscu), 15. 

Spasme du cou (Bauixsni). 693. 

— idiopathique de la langue (Saxncru), 1134. 

— laryagé. ses relations avec ja tétanie infantile 
(RinscntcasxtR), 192. 

— névropathique d'élévation des veux (P. Mann). 
428 


bid 


Spasmes fonctionnels et torticulis spasmodique 
(Destanac), 576. 504. 

Spasmo-paralytiques (.\ffections — infant les 
d'origine cérébrale) (favecacnta), 1235. 

Spatiales (Contribution à l'analyse de la perception 
de la vue. L'évaluation des grandeurs —) (Scac- 
WANN), 928. 

Spina-bifida, genèse (Ramaub), 53%. 

— lésions nerveuses (SoLovzorr), 999. 

— sarro-lombaire, excision (Haxxecaur), 253, 

— traitement (Curix)., 611. 

— traitement par l’excision (Bauca), 909. ; | 

Spinal. connexions avec le pneumogasirique (Vax 
GEHUCHTEN), 598. 

— (Paralysie associée de la branche externe du nerf 
_— droit) (Lenmovaz et Laponpe). 947. 

Spinale (Un cas de lésion — combinée causée par 
l’intoxication par le plomb) (Bicwesac), 344. 

Spinales (Recherches expérimentales sur les locali- 
sations motrices — ) (Marixesco), 578. | 

Spondylite déformanteou spundylose rhizomélique 
de Marie (Cume.ewsk1), 141. 

Spondylose o/omélique (Arrur), 1073. 

Spondylose rhiromélique, 3153. 

— (Dana), 141. 

— (Cumtpcewsns), 141. 

— démonstration d’un cas complexe (Boxuorrse), 152, 

— (SCHLESINGER), 697, 

— (PaAnyvrex), 688. . 

— et rhumatisme chronique (Kozs.anrrs), 900. 

— (Vixorkounorr), 950. | 

— rhumatismale ou rhumatisme vertebral chronique, 
sa forme pseudo-névralgique (Furestien), ol. 

Stase papiliaire guérie par la trépanation cra- 
nienne (Baninskt), 266. 

Stasobasophobie (lurnr. et Derorue), 82%. 

Stigmates anatomiques de la dégénérescence 
(Maver), 551. . 

Strabisme des nouveau-nés (Recherches cliniques 
sur le —, (Le strabisme congénital existe-t-il ?) 
(Serna). 1122. _ | 

— fonctionnel dit concomitant, prthogénie et traite- 
ment (Paxas), 363. | 

(Le — et son traitement) (l’amixacb), 323. 

Suc gastrique (Influence du cerveau sur la sécré- 

tion du —) (GtERVER). 195, 


92 
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Sueur (Physiologie de la sécrétion de la —) 
(Kosten), 894. 
Suggestibilité (La —) (Ateneo Bixer), 112. 


Suggestion Aypnotique (Ani Dr Jone. BruiiLon, 
371 


— (Les rapports de l’hypnolisme et de la — avec la 
jurisprudence) (Join). 414. 

— (de Scurenk-Notainc. 415. | Oo 

— pendant le sommeil naturel. technique. indications 
et surprises (Fanez), 372. 

— (Psychoses et —) (CANAL), 907. 

— religieuse (Rage imaginaire guérie par —) (Manov- 
VRIEK), R69. | | 

— son importance en psychothérapie (Bounpon). 219. 

Voir Hyrxose. HYexorisur. 

Suioide (Séméiologie et traitement des idées de —) 
(P. Ganxier et Coronas), 107. 

— (Urticaire récidivante suivie de mélancolie avec ten- 
dance au —) (ALBERTOTTI), 907. 

Sulfo-carbonée (Sur la névrite —) (Roster), 507. 

Surdi-mutité ct mutité avec audition. Surdité 

sychique (Ricnerti), 241. 
té corticale avec paralexie et hallucinations 
de l’oute due à des hystes hydatiques du cerveau 

(Séninux et Micxor). 64, 631. : 

— psychique. Surdi-mutité et mutité avec audition. 
(Ricusrri), 241. 

— verhale hystérique (Maxx), 1180. ; 

— verbale (Rapports entre les troubles de louTe et 

la —) (Kast), 683. 

Surrénale (Considérations sur l'emploi de la glande 
— en thérapeutique) (Bauxar). 1061. _. 

— (Tuberculose — dans un mal de Pott. extériorisa- 
tion d’une mélanodermie latente) (Thrwoutn nes). 
1011. 

Suture de l'accessoire au facial dans la paralysie 
faciale (BanRaAGO-CIARFLLA), 910. 

— du nerf facial sur l'intermédiaire (Maxassr). 1187. 

— nerveuse (Sitar), S98. 

— (Reynien). 89%. 

— (Revsien) 1136. _ 

— nerreuse secondaire. deux cas suivis de 
succès, l’un du nerf interosseux postérieur, 
l'autre des nerfs médian et cubital (KEEN). 1925. 

Sylvienne (Ramollissement superficiel de tout le 
territoire d'une artère —) (Bikezes), 995. 

Sympathectomie, son application au traitement 
he glaucome (AxGmivect). 370. | 

Sympathique cervical (Anatomie comparée du 
système nerveux — dans la série des vertébres 
(M. Jacouer), 93. 

— cervical (La résection du —) (Joxnesco), 49. 

— (CHiPaULT), 90. _ 

— (Chirurgie du grand — et du corps thyroïde) 
(JanouLay). 376. | 

— (De l'influence du cordon cervical du — sur la 
fréquence des mouvements du cœur chez 
l'homme) (Wenrarimar et GaxDikh). 1044. 

— (Des effets à longue échéance de la résection expé- 
rimentale du ganglion cervical supérieur du — 
sur la tension oculaire) (LAGRANGE et Pocnox). 
629. 

— (Note sur l'origine et la terminaison des grosses 
fibres à mycline du grand —) (J.-Gn. Roc. 
678. 

— (Physiologie du nerf — cervical chez l'homme) 
(Joxxesco et Froresco), 640. 

— sacré (Intervention sur le —) (Ripas YRimas). 910. 

— (Sur les troubles du — dans la pneumonie lohaire) 
(Epson), 1044, | 

— (Thyroïdectomie et résection du — pour maladie 
de Graves) (Curtis). 147. | 

Synoope et asphvxie locales. gangrène dite de 
Raynaud, sclérodermie (Garricues), 897. 

Syndactylie (Rucciuno). 1048. | 

Byphilide exanthématique ayant respecté un 
membre atteint de paralvsie infantile (Danses). 
313. 

Byphilis cérébrale, deux cas (BECHTERFW), 1004. 

— cérébrale ou paralysie générale juvénile (Ravwonv), 
143. 

— cérébrale (Le syndrome migraine ophtalmoplé- 
gique comme premiére manifestation dans un 
cas de —) (Lamy). 356. 


Sur 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES MATIÈRES ANALYSEES 


Syphilis rérébro-spinale (Buackwoop et Ses 11m. 
237. 


— des centres nerveux (Herne). 197. 

— héréditaire de la moelle. méningo-mvelite ch 
nique du (vpe Erb (Cazor). 214. 

— héréditaire el épilepsie (Bratz et Lown. 142 

— héréditaire tardive.  Hypertrophie  hepatique. 
Pseudo-paralysie de Parrot (Totes. 86. 

— médullaire héréditarre chez les nouveav-nes # 
les jeunes enfants (Perens), 1173. 

— médullaire préroce avec syndrome de Hrows- 
Séquard (Bnocssz et Andix-Daurai:, 543. 

— spinale avec signe d'Argvil-Robertwm i(rsran:. 
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— spinale chronique. état atrophique de la malle 
(Loxe et Wini), 1174. 

— spinale. formes cliniques et anatomie pathnkgique 
(Wintiasson), 29. 

— spinale, syndrome de Brown-Séquard (Fraxc->. 
1009. 

— (Un cas d'affection disséminée des vaisseaux € 
des méninges du cerveau et de la moelle dans 
la période précoce d'une —) (Fiske serm.), 999. 

Syphilltique (Atrophie persistante des muscle 
sous-épineux. petit rond. trapèze. grand dente 
droit, survenue chez un ancien — à Ia «vite 
d'une appendicite compliquée d'infection intes- 
tinale secondaire et de phlébite fémorale) | Borer. 
164. 

— (Cas anormal de syringomryélie d'origine — , 
type Morvan à localisation inférieure: (De kn- 
sen), 100%. 

— (Exostose — avec tumeur cérébral : épilepmie 
jacksonnienne) (Dunst et Detonec, 743. 

— (Mort foudroyante par rupture du cœur chez an 
malade — et alcoolique) (Bu vat). 103. 

— (Un cas de syndrome de Weber d origine — suivi 
d'autopsie) (THowas). 442. 

— (Albuminurie et glvcosurie — probablement d'on- 
gine nerveuse) (J. Roca). 1003. 

— (Gommes — au cours du tahes) (Giasnz\. 714. 

— (Névrites des —) (Fninez). 685. 

Syringomyélie (Prkonnssexsaty. 19. 

— à forme sensitive: douleurs spontanées : cucus- 
tence de pachyméningite cervicale (Tocums.. 59. 

— avec amyotrophie du type Aran-Ducheane (Js147 
bE Lrox). 99. 

— avec hypertrophie segmentaire d'un membre sup. 
rieur avec troubles bulbaires (Hezpsvese.s 
1007, 1008. 

— avec thorax en bateau et troubles trophiques 
pelant le myxædème (Saixros et Fannadv se 

— avec lopographie radiculaire des troubles seasitiis 
(Huer et Cestan), 1198. 

— d'origine svphilitique probable. ivpe Morvan : 
localisation inférieure (Dr Keyser). 10@s 

— (De l'incurvation du rachis dans la —) (Na:ass- 
DUFF), 397. 

— déformations du rachis (Narmanporsi, 32 

— etcrises gastriques (Paciv et Pacs), 543. 

— expérimentale (Praczecx). 994. 

— glomatose de la partie inférieure de la metic 
(Scusipt). 939. 

— (Les symptômes bulbaires dans la —) (Wawa 
939 


— (Les troubles de la sensibilité à topographs rat, 
culaire dans la —) (Huur et Grizsats). 47 vu. 

— (BrissauD), 470. 

— méningo-myélite cavitaire (Gerr visu). 940. 

— (Névromes intramédullaires dans deux ces dr — 
avec mains succulentes) (Biscuorswuapen). it. 
178. 

— névromes médullaires (Hacsen). 704. 

— névromes médullaires (Hausen), 1098. 

— (Sur la topographie des troubles de in setsibs it 
cutanée dans la —)(Havsen et LontarJacon). 7-6 

— symptomatologie des troubles trophiques (Nai pe» 
por et Kimspocn), 1175. 

— traumatique (Ruwwo). 862. 

— troubles de la sensibilité thermique 4Ross «es: : 
939. 

— un cas (Kusissine), 1007. 

Syringomyélique (Cage thoracique d'une - 


(PécHARMANT), 162. 
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Syringomyélique (Sclérodactvlie —) (Brssacn). 

642. — (Syndrome — étendu unilatéral) (Saxo), 4007. 

Syringomyéliques (Cavités — et mal de Pott) 
(Thomas et Hausen), 117, 162. 

Systématiques combinés (Séméiologie des affec- 
tions —) (ScHorNporn), 506. 


T 


Tabao. étude historique et pathologique (Jaccext). 
402. 

Tabes à type bulbaire inférieur (Lansé et Saixrox). 
s41 


— anatomie et physiologie pathologique. doctrine de 
l'école de Vienne contemporaine (Jutes Sovny). 
542. 

— avec paralysie du péronier d'origine périphérique 
(FxkeLzLNaurc). 1005. 

— bulbaire (DeBove), 684. 

— chez des nègres, le mari et la femme (Fnaxcixe). 
248. 

— conjugal (Incenans). 685. 

— crises clitoridiennes (Késrkk), 358. 

— crises sensorielles (L'unrn), 247. 

— cytologie. du liquide céphalo-rachidien (Wipat, 
SicarD et Ravatt). 354. 

— (Moxon), 354. 

— dans le sexe féminin (Mrxner.), 684. 

— (De la valeur des symptômes tabétiques chez les 
enfants hérédo-syphilitiques pour l'étiolagie du 
tabes) (Guimernrz). 337. L 

— diagnostic précoce (Enn). 244. 

— et diabète. relations (Cronxen), 248. 

— excitabilité mécanique des muscles et réflexes 
tendineux (Faexkri). 245. 

— (Gommes syphilitiques au cours du —) (Gasxr). 
713 


— influence des ponctions lombaires sur les crises 
gastriques (Desovr). 759, 

— (Le développement et l'état actuel de nos connais- 
sances sur les modifications pathologo-anato- 
miques dans le —) (Stenx), 997. 

— lymphocytose du liquide céphalo-rachidien (Na- 
GkoTTsE), 536. 

— mouvements athétosiques (Raskixe). 358. 

— mouvements athétosiques (Botnet). 518, 576. 

— (Mouvements athétosiques dans le —, nouvelle 
observation et note additionnelle) (Borxrr), 639. 

— ostéo-arthropathies vertébrales (Anapix), 244. 

— (Pseudo — après une coqueluche) (Simon sco), 
718. 

— recherches sur les troubles de la sensibilité 
(Frenker et Fornsren), 247. 

— réflexe tendineux du biceps (Brurrxn, 1006. 

— traitement de l’ataxie par des exercices coordonnés 
(Evwix BrauweL), 1136. 

— traitement des douleurs par l’aspirine et la rachi- 
cocaïnisation sous-arachnoïdienne (Mancaaxn), 
874. 

— traitement par le port d'un corset (Banc), 610. 

— traumatique (De Buck et pe Ravn), 248. 

— traumatique (Quelques considérations médico- 
légales sur le —) (Parisot). 874. 

— trophique, arthropathies, radiographie (Durnk et 

EVAUX), 245. 

— troubles de la sensibilité (Mcskens). 203. 

- troubles du réflexe du tendon d'Achille (Biro), 
1006. 

Tabes dorsal spasmodique (Boccnacp), 636. 

Tabétiforme (Paralysie agitante — avec démence) 
(Wentz Saromonsox), 30. 

Tabétique (Ataxie — et titubation cérébelleuse selon 
la doctrine des neurones) (Boxaro1), 1031, 

— Atrophie — des nerfs optiques, traitement (Deui- 
CHERI), 329. 

— (La crise nasale —) (Jrsrax), 542. 

Tabétiques. écorce cérébrale (Decrozy et Pniriprr), 
998 


— (La température des —) (Marie et Guicraix). 701. 
— (Recherches sur le sang des —) (Panno), 1172. 
Tachycardies de la ménopause (Baieav), 903. 
Tact chez les aveugles (Bini.err), 930. 
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Tare héréditalre dans la paralysie progressive 
aliénés (NackE), 38. paranye progressive deg 

Tares nerveuses et navi pigmentaires. maladie de 
Recklinghausen et tumeurs malignes, d'emblée 
généralisées (Francner), 540. | 

Technique. Colorations de la névroglie, une mé- 
thode nouvelle (Brxna). 403. 

— de la méthode de Marchi (Raimans), 1163. 

_ imprégnation à argent de Golgi modifiée (Guones), 
$a. 


— imprégnation à l'argent comme moyen de colora- 
tion des cylindraxes (Fassnsrasn). 742. 

— sur un nouveau procédé de coloration de la né- 
vroglie (AXGLADE et Mons). 437. 
Télangiectasie de la face et de la pie-mére (Kat.is- 
cHkk), 1002. | 
Télangiectasies acquises généralisées (Léororn 

Levi et DEzHxRy), 509. 

Télenoéphale (Pathologie de Ja cellule pyramidale 
et localisations motrices dans le —) (Sanu), 498. 

Température des tabétiques (Mane et Guisain), 

raux (Aphasie sensorielle et remarques sur 

a symplomatologie des lésions bilatérales des 
lobes —) (Biscnorr), +37. 

Tension orulaire (Des effets à longue échéance 
de Ja résection expérimentale du ganglion cer- 
ical supérieur sur la —) (Lacranct et Pocton). 

Terminaisons des nerfs moteurs (Contribution à 
l'étude des — dans les muscles du cœur chez 
les vertébrés) (Swinnorr), 398. 

— et relations centrales des VIle et Ville nerfs cra- 
niens (VyrRouBorr), 981. 

— intra-cérébrales et connexions des Vils et Vitie 
paires des nerfs crâniens (Vyrousorr). 185. 

— nerveuses dans la cornée (Suinnorr), 927. 

— nerveuses dans le cœur (Garrsescu), 854, 

nerveuses des papilles cutanées et de la couche 

sous-papillaire dans ta région plantaire et la 
pulpe des doigts du chien, du chat et du singo 
(SFAMEN!), 93. 

— nerveuses molrices, dégénération et régénération 
à la suite de la section des nerfs périphériques 
(Mle H. Descsianc), 860. 

Testicule (Localisation d'une algie émotionnelle 
dans un — anormal) (Fénk). 878. 

Tétanie et goitre exophtalmique (Fratsseix). 100. 

— gastrique avec relation d’un cas (Geary Moncax). 

— infantile, ses relations avee le rachitisme et le 
spasme laryngé, altérations radiculaires dans 
la moelle (Kirscucassen), 192. 

— (Recherches sur Vexcitabilité électrique chez les 
enfants du premier Age. spécialement dans ses 
rapports avec la —) Maney, 1129. 

— ses rapports avec la myotonie de la première en- 
fance (Hocusincrr). 1130. 

— traitement par la thyroïdine (Rowaxorr). 416. 

— un cas (Grovozinsky), 410. 

Tétanique (Lavage de l'organisme dans l'infection 
tétanique expérimentale) (Tonzic), 1062. 

Tétanisés (Toxicité du système nerveux des ani- 
maux —) (Ricni), 234. 

Tétanos des nouveau-nés à la Havane (Anosrrcr), 
899. 

— spontané, liquide céphalo-rachidien (Muaax et 
Lecros), 1130. 7 

— traité par l’antitoxine (Dor.corFr). 415. 

— traumatique guéri par des injections de télanos- 
antitoxine (RosexBxrc), 361. 

— traumatique, traitement par la méthode de Bac- 
celli, guérison (De:one), 101. 

— (Un cas d'insuccès dans le traitement du — par la 
méthode Baccelli) (Sar.viort), 14185. 

Téte (Le mal de —) (Copeman), 1123. 

— (Plaie de — par coup de feu) (Monkstin’, 1025. 

— (Pression intracränienne après les blessures à 
la —) (Cannon); 1123. 

Thermique (Les troubles de la sensibilité — dans 
la syringomyélie) (Rosexrezn). 939. 

Voy. SYRINGOMYÉLIE. 

Thomsen (Contribution à la maiadie de -— avec 

considérations particulières sur l’atrophie mus- 
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culaire qui survient dans cette affection) (Horr- 
YANN). 569. 

Thomsen (Elongation nerveuse dans la maladie de —) 
(NeiFFan), $6 

— (la pression artérielle dans la maladie de —) 
(Guaaain), $77, 

— (Note sur un cas ressemblant beaucoup à la ma- 
ladie de —, paramyotonus) (Drncuw), 250. 
Thrombose de la seine de Galien (Wapswortn et 

NPILLER), 24), 

Thymus, emploi thérapeutique (Bioxbe1.), 46. 

Thyroïde canréreuse (Pares), 903. 

— (Chirurgie du grand sympathique et du corps —) 
(fibous A). $76, 

— (Kelampsie et glande —) (Ouirnaxr Nichorson), 

— fonctions. Pathogénie des goitres (Gaurnien), 599. 

— (La fonction de la glande —) (NusTax), 1163. 

— (Nouvelles recherches chimiques sur la glande —) 
(OswAL»), 131. 

— (l’hysiologle du corps —) (Gnecome), 892. 

Thyroidectomie et résection du sympathique pour 
maladie de Graves (Cuntis), 147. 

Thyroidien (Infantilisme dys —, cryptorchidie) 
(ApeRr), 991. 

— (Nouvelles contributions à la question de l'action 
du liquide — sur le systéme nerveux central) 
(Haskovec), 130. 

Thyroidienne (Accés d'asthme d'origine hypo —) 
(Ley). 1016. 

— (L'opothérapie — dans quelques kératodermies) 
(Lv Mensa et Catrann, 1062. 

Thyroidine (lufantilisme myvcedémateux traité 
par la — pendant cing ans) (HERTOUHE). 1212. 

— (Nevrite optique par absorption de —) (Correz), 
102%. 

— traitement de la tétanie (Rowaxorr), 416. 

Thyrotomié (Résultats immédials et éloignés de 
la — ) (Gowis), 1025. 

Thyro-parathyroidien (Les rapports fonctionnels 
de fa g.ande pituitaire avec l'appareil — ) 
(Uasenui), 95. 

Tic douloureuc. Ablation du ganglion de Gasser, 
guérison (Witiams), 1134, 

— douloureux de la face héréditaire, guérison par 
l'électricité à courants continus (Dupots), 4044. 

— douloureu.r (La voie antro-buccale dans la neurec- 
tomie pour la guérison du — ) (Gordon Kins), 
908. 

— non douloureux de la face datant de trente-s p 
ans, guéri par une paralysie faciale (Bauer), 
645. 

— torticolis mental (Séczas), 114. 

Tics ronvulsifs généralisés. Chorée électrique de 
Rergeron-Héno“h. électrolepsie de Tordeus ou 
névrose convulsive rythmée de Ciuerlin traités 
et gueris par Ja gymnastique respiratoire (Pirnes), 
S71. 

— ronvulsifs, traitement par la rééducation des 
centres moteurs (Dunors), 872. 

— de la face et du cou (Les causes provocatrices et 
la pathogénie des — ) (H. Mricx et Feinper), 
DIN, $24. 

— douloureux de la face, étiologic et traitement 
(Gasparini), 216. 

— ct troubles moteurs chez les délirants chroniques. 
Du syndrome musculaire comme signe pronostic 
{Duroun), 1069. 

— (L'épilepsie et les — ) (FÉRE), 443. 

— (Sur la curabilité des — ) (H. Maux et Fetxpec), 
Ni. 

— Traitement par l'immobilisation des mouvements 
et les mouvements d'immobilisation (méthode 
de Brissaud) (H. Mice et Feixnez), 370. 

— variables, tics d'altitude (Henny Mnice), 657. 

Timidité (Psvchologie de la — ) (Hatensenc), 235. 

Tiqueurs (L'état mental des — ) (H. Mnce et 
FrixuEz), 78d. 

Tonus l'appareil nerveux du —) (Gnasser). S08. 

— musculaire, réflexes el contracture, phy-iologie 
et pathologie (CrocQ). 794, 

Topographiques (Contribution aux diagnostics — 
dans les maladies cérébrales) (Orpexuein), 490. 

Torticolis mental (SrcLas), LL. 
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Torticolis menial chez des aliénés. Ulservatim 
relatives au traitement de cette affection (E. Mat- 
TIN}, 2&6. 

— mental, quatre cas (Feixvrz et H. Meur. 473. 

— mental surajouté à des mouvements hémichori- 
formes. Guérison du torticolis. A\melivrat:s 
générale. (Frixoec et H. Meir), 1055. 

— spasmodique (Bamxskt). 693. 

— spasmodique et spasmes fonctionnels {Desrsnu 
516, 591. 

Toxémiqu e (Psychopathie — ) (Trarezsiucr, 
9 e 

Toxioité du liquide véphalo-rachidien dans l'épi- 
lepsie (Dive et Sacquerre), (38. 

— du système nerveux des animaux  tetanires 
(Ric). 234. 

Toxi-infectieux (Deux c:s de troubles mentast 
— avec lésions cellulaires corticale-i ( Lavves- 
Lavastine), 833. 

Toxones de la diphtérie. Etude expérimental: 
(Dreven). 361, 

Traces (Nouvelle méthode de fixation des — da 
pieds pour l'étude de la marche) {Moxnr wire 
et Kaptan), 401. 

Traité d'anatomie normale et pathologique de 
centres nerveux (OBErsTtinFR). LISS. 

— de psvchiatrie à l'usage des médcins et des 
étudiants (Leossrvo Bianxcar). $73. 

— «es maladies nerveuses (Urrexnri), 14108. 

Transplantation des tendons dans le traitement 
des para'ysies spinales et cérébrales (Veiiics!, 


Voir PARALYSIE INFANTILE. 
Traumatique (De l’hémiplégie — ) (Marra, 
198. 


— (Rétrécissement partiel du champ visucl d'origine 
—) (Leneorry). 254. 

Traumatiques (Lésions — dans la région de l'épi- 
cône médullaire) (Minor), 543. 

— (Lésions — des sinus de ladure-mére) (Lory). 44. 

Traumatisme (Poliomvélite chronique antéricure 
après un — ) (Mever), 319. 

Traumatismes anciens de la région cranienne, 
trépanation (Pkrainr), 48. 

— rérébraux (Koprsx), 195. 

— de la téte (Affection de forme catatonique cun-<- 
cutive aux —) (Mcnazr), 256. 

— du cerveau, suites immédiates et lointaine: \Faia- 
cHiLD). 1169. 

Travail (Etudes expérimentales sur le — chez 
l’honune et sur quelques conditions qui influent 
sur sa valeur) (FERE), 359. 

— (Méthodes d'étude de la capacité musculaire au tra- 
vail chez l'homme) (Srocriye), HL. 

Tremblement d'origine cérébello-prubutérantielle 
(Basinsxi), 260. 

— essentiel congénital du tvpe sénile (Ravwoxn et 
Cestan), 478. 

— el hémiasynergie d'origine cérébello-protabérar- 
tielle (Bapinsxi), $22. 

Trépanation dans l'épilepsie (Botssier), 50. 

— (De quelques instruments pour la trépanativn et la 
réduction des gibhosités. figurés dans la cbr 
rurgie de Vidus Vidius) (AcEvepo}, 908. 

— (La hernie cérébrale au cours ct à la suite de la —\ 
(CasocHE), 1136. 

— (Les ellets de Ja — chez les jeunes animaux (Ds 
Moon), 988. 

— pour Jes traumatismes anciens de la région cri- 
n'enne (PéRAIRE), 48. 

— pour un cas de balle de revolver intra-cramenze 
(PenuRE), 1024. 

— (Stase papillaire guérie par la —) (Banissnir. 265. 

Trépidation ¢pileptoide dans la tuberculose prime 
naire (Lévrozp Levi et Fourer), 3%. 

Trijumeau (Vingt-quatre résections intracräniennes 
du — et leurs résultats) (Fepor Kracse). 29. 

Trophique (Sur quinze nouveaux cas d'clonyaticn 
—) (Caiparct), 1087. 

Trophiques (Contribution au traitemeut iles lee 
— par la méthode de Chipault) (Montini). 369. 

— (Elongation des nerfs dans Na cure des troulles —. 
mal perforant, ulcère variqueux) (Cirpatiri. dd 

— (Les névroses — et vasomotrices (Casstnex), 119. 
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Trophædème (Rarix). 1083. 

— chronique (Contribution à l'étude du —) (Hen to- 
que), 1213. 

— chronique héréditaire (LaAxxois). 364. 

Trophosdèmes (Sur les —) (MHce). 1085. 

Trophonévrose faciale (Horrmanx), 312. 

Trophonévroses cutanées des extrémités (Canpa- 
RELL), 687. 

Tubercules cérébraux. traitement chirurgical 
(Fuever), 501. 

— de la couche optique et du cervelel (Spiiumaxx el 
Nuvs), 305. 

— mamillaires (Deux nouveaux cas d'atrophie des — 
en relation avec un ramollissement des centres 
corticaux de la vision) (P. Maur et Frnnann), 
63. 

— quadrijumenux antérieurs (Voies centrifuges 
allant de l'écorce aux —) (Tnocuixe). 301. 
Tuberculeuse (Etiologie de l'épilepsie essentielle. 
rôle de l'hérédité en général et de l'hérédité —- 

en particulier) (Lnark). 9 5. 

— (Volumineuse tumeur cérébrale de nature — ob- 
servée chez une enfant de cinq ans et demi) 
(Lexogee et AUBINEAT), 1221. 

Tuberouleuses (Note histologique sur les mvélites 
—) (Ovno et Owen). 441, | 

— (Quelques affections — du système nerveux; né- 
vritcs —) (Bartex). 1052. 

Tuberculose (Du role étiologique de la — dans 
quelques cas d'asphvxie et de gangréne symétri- 
que des extrémités (Rexon). 32. 

— el alcoolisme. rapports (Kenynack), 1052. 

— pulmonaire (Névrites sensilivo-motrices dans la —) 
(Lesace). 99. 

— pulmonaire (Périnévrite en relation avec des 
lésions de —) (G. Auany), 571. 

— pulmonaire (Trépidation épileploïde dans la —) 
(L. Levi et Forsrr). 54. 

— surrenale dans un mal de Pott. extériorisation 
d'une mélanodermie latente (TrévontÈënes). TOUT. 

Tumeur cérébelleuse et épilepsie (Mancuaxn. 
TNA, 

— rérébrale (Dornr et Devarnx). 426. 

— cérébrale à forme psycho-paralytique (Devic et 
GACTHIER), 301. 

— cérébrale avec autopsie (Kivres et Jarvis). 1027, 
1069. 

— rérébrale. compression cérébelleuse. Syndrome de 
Weber et titubation (Foucne). 417. 

— rérébrale. contribution à l'étude de la fonction des 
lobes frontaux (Burzio), 96. 

— rérébrale et sclérose des cordons postérieurs (Horr- 
warn). &60, 

— rérébrale.étude histologique et pathogénique (Durne. 
et Devatn), 1233. 

— cérébrale (Exostose syphilitique avec —. épi- 
lepsie jacksonnienne) (Dunur et Detours). 745. 

— cérébrale. extirpation (Sciamaxxa et Posrrursk\), 
240. 

— cérébrale, observation (Pate et Mayer). 241. 

— cérébrale (Volumineuse de nature tuberculeuse 
observée chez un enfant) (LexoëLe et AUBINEAU ). 
1192, 1221. 

— de l’hypophyse diagnostiquée par la radiographie 
(CASSIRER), 996. 

— de la circonvolution pariétale supérieure exacte- 
ment localisée et enlevée par l'opération (Mints. 
Keen et Spiren). 196. 

— de la couche optique (Voie faciale psycho-réflexe 
confirmée par un cas de —) (Max Bonst), 933. 

— du centre de Broca, extirpation, guérison (Gaurr 
et Pescanoio). 690. 

— du cerveau (Srrüvezen). 236. 

— du cervelet (GLomEux). 996. 

— du cervelet prise pour une méningite tubercu- 
leuse (Acuaro et Lausry). 996. 

— du lobe frontal (Troubles psychiques dans un cas 
de —) (Cestax et Lrjonxe). 711, 846. 

— du lobe occipital (Winer). 500. 

— intra-crânienne (Cros), 996. 

— tuberculeuse du lobe droit du cervelet: double 
trépanation, mort par skock bulbaire avec dis- 
sociation entre la respiration et la circulation 
(JanocLay et Descos), tif. 


Tumeurs ayant détruit le INe segment dorsal de la 
moelle et créé une paraplégie spasmodique per- 
manente (Rayvwono et Gestan). 823. 

— Cérébrales, contribution à l'anatomie pathologique 
et à la pathogénie des lésions du nerf optique 
(Socnpinee). 1166. 

— cérébrales. diagnostic et thérapeutiqne (Mixuaz- 
zint), 500, 

— cérébrales, trois cas de gliomatuse (Banter), 154. 

— du lobe frontal. diagnostic (Hoxicrn). 642. 

— gateuses du tube digestif chez les enfants (Le- 
MAISTKE), N42. 

— vertébrales (De Vhistologie des allérations par 
compression de la moelle dans les —) (ac 
Biencuowsky). JUN. 

Tumor medulle spinalis rerviralis (Fibro-sar- 
coma). Operatio, sanatio (HexscHFrx et Lex- 
NANDER). 1025. 

Tym isme Aystéri,ur. laparotomie, récidive 
(Loxox et Moon). 867. 

Typhique (Névrite localisée à un membre supé- 
rieur), 100, 

Typhiques (Contribution à la connaissance des 

sychoses —) (Derrets). 146. 

Typhoide (Fièvre — et épilepsie) (Mari et Bevat), 
365. ° 

— complications anormales (Osten). 117s. 

— hémiplégie (Ouen), 1179. 

— avec parésie oculo-motrice précoce de l'œil gauche 
(Euénson). 1049. 

— (Forme nerveuse de la fièvre — avec contractures) 
(ARTAUD). S63, 

gr (les psychoses de la —) (Detrrrs). 1061. 

— méningisme (Donetri). 947. 

— (Sur les psychoses occasionnées par Ja fièvre —) 
(Vewnani), 146. | 

— (Troubles de la parole et de la motilité chez un 
convalescent de fièvre typhoïde. Phénomènes 
d'incoordination) (Sinepey et Leroy. 856. 

Typhoidique (Svndrome de Basedow post —) 
(Brnxoiry. 314. 


U 


Ulcère chronique de jambe: application de la 
méthode de lélongation trophique (Gnirarsr), 
5o4. 

— rond de l'estomac dans ses rapports avec l'hvstéric 
(Btaci), 956. 

Ulodres rariqueu.r (Des différentes interventions 
chirurgicales dane le traitement des —) (Cau.- 
LETON). 1134. 

— variqueur, élongation des nerfs (Camacer), 44. 

— variqueuxr et dissociation fasciculaire du nerf 
sciatique (Suvx). 552. 

— variqueux. traitement par la dissociation funicu- 
laire du sciatique (Paci. Driner), 370. 

Urémie /eufr à forme bulbaire avec crises d'an- 
goisse. respiration de (hevne-Ntokes et hémor- 
ragies int:stinales (Lonnr). 938. 

— nerveuse. perméabilité méningée (CasTaiGx#). 680, 

— toxicité du liquide céphalo-rachidien (Castine), 
Bu. 

— nerveuse (Toxicité du liquide céphalo-rachidien et 
perméabilité méningée dans l—) (Castaicnr), 
309. 

Urémique (Aphasie avec rein kvstique) (Liovu), 139. 

— (De l’origine — de l'angine de poitrine des artério- 
scléreux) (Ginwent et Gannieny, 410. 

— (Epilepsie jacksonnienne d'origine —. lésion de la 
zone préfrontale) (CoLLEVU LE). 757. 

— (Hémiplégie — avec autopsie) (Bromern). 605, 

— (Surun cas de polynévrile —) (CGrocy). 507. 

Uréthanes (Ketherches expérimentales et cliniques 
sur l'hédonal. hvpnotique du groupe des —) 
(Rocxovireu et Panarrer), 783. 

Urinaire (Influence du système nerveux sur la sé- 
crétion —) (Viner). 350. 

Urticaire récidivante avant eu son origine dans 
une urtication traumatique. et suivie de mélan- 
colie avec tendance au suicide (Ainenrorn), 
907. 
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Utérin (Hyperthermie nerveuse che: la femme par 
irritation du système nerveux —, péritonisme) 
(Leven), 542. 


V 


Variqueux (Traitement des uicères par la disso- 

ciation fasviculaire du nerf sciatique), 552. 
Voy. UÜrcènes. . 

Vaso-moteurs (Contribution à l’étude des troubles 
— dans J'hémiplégie) (Parnox), 893. 

Vaso-motrices (Les névroses trophiques et —) (Cas- 
SIRER), 140, 254. 

Veine de Galien, thrombose (Wapswonrts et Smiiien), 


240. 

Ventricule (Cancer du plexus choroïdien du IV° 

—) (Cuativorr), 1168. 
Voy. Buse. 

Vertébrale (Arthrite ankylosante de la colonne — 
el des grosses articulations des membres) 
(CHuniLewski), 141. 

— (Raideur chronique de la colonne —) (Dana), 141. 

Voy. SPONDYLOSE. 

Vertébrales (Ostéo-arthropathies — dans le tabes) 
(ABADIE), 244. 

Vertige auriculaire, traitement électrique (Liporre), 

) 

— auriculaire (Traitement de la dureté progressive 
de l'ouïe. des bourdonnements d'oreille et du — 

. par l'ablation de l’enclume) (Bunxerr), 1187. 

— de Ménière (Mccuex Suiru), 1174. 

Voy. Mgniére. 

— de pirogue en Groenland et ses rapports avec 
l'usage des boissons fortes (Me:ponr), 315. 

— de pirogue groenlandais (Pontorpipax), 345. 

— et odeurs (JoaL), 1170. 

— (Etude du —, et en particulier du — épileptique) 
(Matuiecy, 1058. 

— fonction d'orientation et d'équilibre (Ginassrr), 
738. 

— voltaique (De l'influence des lésions de l'appareil 
auditif sur le —) (Baminsxi), 1170. 

Vidus Vidius (De quelques instruments pour la 
trépanation et la réduction des gibhosités, 
figurés dans la chirurgie de —) (Acrvepo), 908. 

Vie sexuelle, mariage et descendance d'un épilep- 
tique (Bocnxevizze et Pouzanp), 103. 

Viscérales (Troubles de la sensibilité de la peau 
dans les affections —) (Haëxez). 474. 

Vision (Blessure par arme à feu ; abcès du cerveau ; 
perte bilatérale de la vision) (SAxDERS). 1040. 

— (Centres corticaux de la —) (ANceLucci, Bennnemen, 
Henscuen), 185. 

—- des couleurs de l’arc-eu-ciel (Saromoxsoux). 402, 

— {Deux nouveaux cas d'atrophie des tubercules ma- 
millaires en relation avec un ramollissement 
des centres corticaux de la —) (P. Manis et 
innann), 63. 

Visuel (Examen du cerveau dans deux cas de 
ramullissement de la région du centre cortical 
—) (JovKowsky), 743, 

— (Rétrécissement partiel du champ — d'origine 
traumatique) (Leseperr), 254. 

Visuelles (Etudes anatomiques expérimentales sur 
les arrèts de développement du lobe occi- 
pital du chien et du chat par Ja suppression des 

Impressions —) (BeRGEn), 187. 

Vitalite (De la courte vitalité congénitale de quelques 

rlies du système nerveux) (ApEn), O44. 

Vitiligo, étiologie (Gaucnen). 510. 

Voie cérchelleuse des cordons postérieurs. sa signi- 
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fication physiologique et pathologique (°rtcutn 
BAK), 495. 

Voie faciale psycho-réflere de Bechterew conirmée 
par un cas de tumeur dans le domaine de fa 
couche optique (Max Borst), 933. 

Voies centrifuges allant de l'écorce aux quadriju- 

meaux antérieurs (Taocuxs), 304. 

conduction du cerveau et de la mceik 

(Becuterew, trad. Bons), 108. 

— pyramidales de l’homme (U..oLorn), 1943. 
Voltiennes (Alternatives — dans fe traitement des 
paralysies et des névrites) (Aavien), 217. 
Volonté (Phénoménologie de la —) (Pnaxozu), 14. 

Vomissement impulsif (Bucarenew), 316. 

Vue (Perception de la —. L'évaluation des grandeurs 
spatiales) (SchuMaNN), 928. 


— de 


W 
Wallérienne (De la dégénérescence —) \Wus:) 
234 


Weber (Syndrome de — et titubation. Tumeur cœré 
brale. Compression céréhelleuse) (Torussi, 417. 

— (Un cas de syndrome de — d'origine svphilitique 
suivi d'autopsie) (Tuowas). 442. 

Wrernicke (Le système de psychiatrie de —) (Wes- 
KLER), 213. 

— (Un cas d’aphasie de conduction de Wernicke avec 
autopsie) (HoweLz Persmnc), 138. 


Y 


Yeux (Spasme névropathique d'élévation des —, 
(P. Maur), 428. 

— (Sur la paralysie du mouvement associé de Fabais- 
sement des —) (Puuzanp). 158. 


Zona arsenical (Berman). 314. 

— au cours d’une diphtérie pseudo-membraneu- 
des fosses nasales (Vioizxr), 250. 

— avec examen du liquide céphalo-rachidien { \ataae 
et Laren), 606. 

— dans les méningites (Evans). 313. 

— de la cuisse gauche consécutif à l'absorption d'er- 
gotine (Dave). 1055. 

— double et alterne (Fornxian), 314. 

— (Epidémie de —) (Dorren), 1055. 

— ophtaimique (De la kératite parenchvmateme 
comme manifestation primitive de —) (Trnan«). 
1055. 

— par contagion directe (Batpuis), 1055. 

— pneumonique (Taranon), #67. 

— thoracique à distribution métamérique (Doersn!. 
954. . 

— thoracique (Cytologie du liquide céphalu-rachi- 
dien au cours du —) (Brissaup ct Sicanp), 606, 

— topographie (Heap et Campseiz), 471. 

— traumatique chez un enfant (F. Baceoiss, 1035. 

— traumatique par contusion ou lésion cutasre 
superficielle (Gaccner et Benxann), 605. 

Zoster (Deux cas de fièvre — avec examen miro- 
biologique du liquide  céphale - rechidien: 
(AcHArp et Leeper), 606. 

— ses relations avec Îles localisations sensitives 
(Heap et Cau Ki), 471. 

Zostériferme (Eruption — chez un tuberculens! 
(Laicxez-Lavasrixs), 9359. 
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IV. — TABLE ALPHABETIQUE DES AUTEURS 


A 


ABaADIE (Jean\. (Osléo-arthro- 
patlhies vertébrales dans 
le tabes', 244. 

— (Ptosis intermittent), 608. 

— (Localisations de la cap- 
sule interne), 111%. 

ABUNno (G.:d". (Infections 
dans les maladies men- 
tales), 368. 

ACCINELLI. | Psychothérapie 
dans les obsessions), 416. 
AcEvEnO. (Chirurgie de Vidus 

Vidius), 908. 

Acnarp. (Linjection intra- 
rachidienne de cocaine 
dans le traitement de 

uelques affections dou- 
oureuses), 273. 

— Troubles de la parole chez 
un convalescent de fièvre 
typhoide, 351. 

— (Adipose douloureuse),419. 
— (Forme légère de l'adi- 
pose douloureuse), 555. 

— (Fièvre zoster), 606. 

— (Paralysie du moteur ocu- 
laire commun par foyer 
pédonculaire), 646. 

— Injection intra-rachi- 
dienne:, 160. 

— (Sciatique), 964. 

— (Méningile cérébro-spi- 
nale), 943. 

— (Cytodiagnostic), 946. 

— (Tumeur du cervelet), 996. 

ADAMKIEWICZ. (Interférences 
sensitives), 302. 

AbELINE. (Polynévriles blen- 
norrhagiques), 1052. 

Avenot. (Ostéomalacie), 253. 

Apter. (Courle vilalité de 
parties du système ner- 
veux), 681. 

— (Appendicile), 868. 

AuaBABorr, (Nerfs de la 
sclérotique), 981. 

Aucrors (Paralysie aiguë 
infantile), 1001. 

AnLsTRôM. (Localisation dans 
le noyau oculo-moteur), 


AIMÉ. ‘(Folie intermitiente), 
690. 
ALBERICI (Réveil 


raquel, 690. 
— (Chorée ef Manie), 905. 


préago- 


| ALBERTIN. { Ponction de Quinc- 


ke), 691 


ALBERTOTTI. (Urticaire réci- 


divante), 907. 


ALLANIC. (Troubles labyrin- 


thiques), 891. 


Autanp. (Pied bol paraly- 
lique simulant le pied de 


Friedreich), 280, 282. 


— (Contractilite et sensibi- 
ilé électriques pendant 
chirurgicale 


l'analgésie 
pay injection suus-æ'ach- 


noïdienne de cocaïne), 


285. 


— (Paralysie des mouvements 


associés de latéralité), 
624, 660. 

— (Myopathie), 1192. 

ALLEMANN. (Traumatisme cé- 
cébral\, 1171. 

ALPAGO-NOVELLO.( Manie {ran- 
sttoire\, 690. 

ALZHEINER. (Anatomte patho- 
logique des maladies men- 
tales), 905. | 

Annet (A.-H. van. (Elaélis- 
sements pour le traite- 
ment\, 1144. 

ANGELL. (I[dées impératives}, 
257. 

ANGELUCCI. (Centres de la 
vision), 185. 

— (Mouvements pupillaires), 
301, 

— (Sympathectomie dans le 
glaucome), 370. 

ANGLADE. (Coloration de la 
névroglie), 157. 

— Méthode de coloration de 
la névroglie), 280. 

— (Lymphocytose dans la 
méningite), 659. 

— (Névroglie dans la para- 
lysie générale), 660, 662. 

— Tumeur cérébelleuse et 
épilepsie\, 785. 

Anton. (Fatigue  intellec- 
tuelle), 235. 

Antonini. (L’homicide épilep- 
lique), 689. 

Antony. (Suiles de la ménin- 
gile, c.-sp.), 149. 

Apatny. (Fibrilles ultrater- 
minales), 678. 

Arent. (Infantilisme), 901. 

— (Méningite cérébro-spinale 
ambulatoire), 942. 


APERT. (Fusion de [atlas el de 
l'occipital), 949. 

— (Ankyloses généralisées de 
la colonne vertébrale et de 
la totalité des membres), 
1073. 

— (Achondroplasie), 1240. 
ARDIN-DELTEIL. (Syphilis mé- 
dullaire précocth, 543. 

— (Réflexe plantaire), 400. 

— (De l'épilepsie larvée), 518. 

Arnezzi. (Paralysie de Landry), 
895. 

ARIE DE JONG. (Suygestion 
hypnotique), 371. 

Annan. (La mort des paraly- 
tiques généraux), 31. 

— (Délire aigu), 776). 

— (Obsession’, 833. 

AROSTGUIEE. (Téfanos), 899. 

Antatp (Marcel}. (Fièvre ty- 

photde uvec contractures), 
863. 

ASCH AFFENBURG.(/néerventions 
chez les aliénés), 214. 
AsPisorr (N. et J.). (Facial 

supérieur), 10. 
— (Centres corticauz du fa- 
cial), 981, 987. 

ASTOLFONI.(Pupille pendant la 
menstruation), 1164. 

ATHANASIL. (Nerf dépresseur'), 

115 


AUBINEAU. (Maladie familiale), 
393, 437. 

— (Tumeur cérébrale), 1192. 

— (Volumineuse tumeur cé- 
rébrale), 1221. 

AUBRY (E.). (Signe de Quin- 
guaud), 1014. 

Avsry (Georges). (Périnévrite 
et tuberculose pulmonaire), 
o71. 


Avert. (Ostéo-arthropa- 
thie:, 155. 

Auvic (Scoliose de l'adoles- 
cence), 549. 

AUDISTÈRE. (Pseudo-myxradeée- 
me syphilitique), 952. 


Basks. (Nodules rabiques), 


Ol. 

BaBixski. (Trépidation épi- 
leptoide), 51. 

— (Syringomyélie), 62. 
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Bamixski. (Gliomatose céré- 
brale), 155. 

— [Hémiasyne”gie d'origine 
cérébello-protubérantielle), 
261. 

— (Traitement de la maladie 
de Basedow par le salicy- 
late}, 265. | 

— (Slase papillaire quérte 
par la trépanation), 266. 

— (Pied bot paralytique),282. 

— (Pararyste générale à évo- 
ution anormale;, 285. 

— (Hémiasynergie), 422. 

— (Spasme d'élévation des 
yeux), 433. 

— (Aphasie hystérique), 436. 

— (Réflexe du tendon d'A- 
chille), 483. 

— (Spasme hilitiques\, 562. 


— (Spasme du cou), 693, 696. 
— Pseudo-myrædème), 953. 
— (Ponclion lombaire), 963. 


— (Définilion de l'hystérie), 
- 1074 


— (Verlige vollaïque), 1171. 

— (Myopathie), 1193. 

— (Flexion du tronc), 1211. 

BaBoNNEIX. (Queue de cheval), 
147 


de 
BacALoGLt (Hémorrhagiemé- 
ningée), 150. 
Bane. (Tabes, trailement par 
un corset), 610. | 
BAILEY. (Hyslérie trauma- 
tique), 1181. 
BaiLLEAU.  Tachycardies),903. 
Bauint. (Sclérose en plaques). 
194. 
— (Le régime dans l'épi- 
epsie), 1058. 
BALLFT. (filiomalose  céré- 
brale),154, 153. 
— (Arabes syphililiques), 562. 
— (Tabes bulbaire), 541. 
— (Tic guéri par une para- 
lysie faciale), 645, 646. 
— (Lencéphalite aiguë sé- 
nile), 652. 
— (Discours d'ouverture du 
congrès de Limoges), 166. 
— (Délire aigu), 778. 
— (Mourements en miroir), 
781. 
— (Torticolis mental), 792. 
— (Paralysie générale juvé- 
nile}, 195. 
— (Personnel des Asiles), 827. 
— (Troubles mentaux avec 
lésions cellulaires), 833. 
— (Troubles moteurs che: les 
délirantschoniques),1071. 
Ban. (Eclampsie), 41. 
Banaks-DoiLibesk y (Mnmc) : Né- 
vriles professionnelles), 
1051. 
Bansier. (Myopathie primi- 
five), 362. 
— (Embolies mulliple:, apha- 
sie), 539. 
Bann (Tonicilé du liquide 
céphalo-ruchidien,, 1123. 


BaupEt. (Flats neurasthéni- 
ues dyspepliques\. 475. 

Banven. (Neurone et maladies 
du système nerveux), 136. 

Barr. (Menstruation  vica- 
riante), 34. 

Banson. (Maladie de Frie- 
dreich), 1124. 

BARNEFF. (Ophtalmoplégie 
congénitale), 407. 

BARRAGO-CIARELLA. (Sulure 
de Vaccessoire au facial), 

, 910. 

Bannaguen. (Amblyopie hys- 
térique), 361. 

Banrtets. (Paralysie du péro- 
nier profond), 686. 

BARTHELNES. (Poliomyélile et 
polynévrite), 146. 

BantLett. (Ablation du gan- 
glion de Gasser), 1187. 

BasiLE (Ereulophobie), 80. 

BASTIANELLI. (Gliome du 

bulbe), 1168. 

BATTEN. lpegenération com- 
binée subaigué de la 
moelle), 202. 

— (Affections tuberculeuses 
du sysleme nerveux), 1052. 

Batbpoin (Félix). (Zona trau- 
malique), 1055. 

Bazy. (Analyésie medullaire), 

Beacu. (Idiotie), 16. 

BECUTEREW. = (Menstruation 
vicariante), 34. 

— (Voies de conduction de la 
moelle), 108. 

— (faisceau antéro-interne), 


— (Observations neuropatho- 
logiques), 149. 
— (Réflerescapulo-huméral), 
302. 
— (Fomissement impulsif), 
— (Fibres de la moelle cer- 
vicale), 350. 
— (Alaxie eérébelleuse chez 
les alcooliques. 409. 
— (Clinique de Sainl-Péters- 
bourg), 162. 
— (Délire des reptiles), 901. 
— (Méthode de développe- 
ment), 982. 
— (Système de fibres’, 982. 
— (Rire incoercible), 1004. 
— (Syphilis cérébrale), 1004. 
BÉCLÈRE. | Osléo-arthropathie), 
754. 
Benn. (Paralysie générale), 
1022. . 
Brnnenn (Réfleze lendineux 
du biceps), 1006. 
Bevtzer. (Kysles hydatiques 
du rachis), 98. 
BENDA. \Colorations de la né- 
vroglie), 403. 
BENDER. (Epilepsie avec dé- 
viation conjuquee;, 614. 
— (Epilepsie jacksonnienne’, 
571. 
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Bennett. (Paralysie généra'e 
juténile), 905. 
Bexoit (F.). (Rasedow post- 
typhoïdique), 314. 
BENSAUDE. | Adénolipomatus- 
chez la femme), 953. 
Bexvencti. (Pathologie de là 
protubérance;, 1161. 
BEREST. (Amygdaliens\, 902. 
BEenGur. |Eludes anatomiques 
expérimentales), 18. 
BERGER {léna'. (Psychoses 
post-infectieuses.. 414. 
BenconiE. (Trattement élec- 


trique de la névralgie du 


frtjumeau), 216. 

— Paralysie radiale. Sis. 

BÉRILLON. (Suggestion hypno- 
tique), 311. 

Berkey. (Anesthésie cutanse 
et sensorielle généralisée , 
192. 

BEnxanp. (Trailement de la 
sciatique), 552. 

— (Zona traumatigue;. 603. 

BERNHARDT. (Paralysie ra- 
diale), 948. 

BERNHEM (Fernand). (De /'a- 
phasie molrice,, 50}. 

BERNHEIMER. Centres de la 
vision). 185, 186, 18%. 

BERNSTEIN. (Contraction wlio- 
muscularre), 93%. 

BEnTELSMANN. {[Ménin ile oto- 
gène), 1123. 

Besta. (Réflexes dans l'h:l- 
minthiase), 400. 

BETUANX. (Zona arsenical , 


Betti. (Coccigodynie., 636. 

— (Délire dans les maladie: 
infeclieuses), 689. 

Bézy (P.).'Hyslerie infartiie:. 
33 


Biaci. (Corler à la suite des 
réseclions du sympath:- 
que), 860. 

— (Ulcère rond:, 956. 

Biaxcut (Leonardo). (Traité 
de psychialrie), 433. 

Binent. Hystérie infantile. 
33. 

Binor. (Injections de cocaine). 
1026. 


BiEziakorr. (Simulation d'une 
maladie mentale), 214. 
BIELSCHOWSKY. (Coloration 
des cellules nerveuses! 
497. 

— : Compression dela moelle., 
998. 

Bien. ‘Cocaintsation de la 
moelle), 148. 

_— (anesthésie rachidienne , 

Wie 

BIRELES. (Degénérescence du 
cordon poslérieur:, 405. 

— (Kamolliasement , 995. 


Binet (Alfred). (La suggest:- 


bili é}, 112. 
BINET-SANGLE. 
227. 


(Apoplene’, 
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Bixsr-SaxuLé. (Neuro-diélec- 
triques), 399. 

— (Réflexes), 993. 

BINSWANGER. (Psychoses post- 
infectieuses), 474. 

— (Pathogénie de l'hystérie), 
955. 


AARS. 
(Psychologie du monde), 
928. 

Biniterr. (Tact ches les aveu- 
gles}, 930. 

Biro. (Réflexe du 
d’Achille), 1006. 

Brrouca-Bauinitck1. (Arach- 
noidile osstfiante), 600. 

— (Infammation ossifiante 
de l'arachnoïde), 940. 

Biscuorr. (Aphasie senso- 
réelle), 137. 

— (Chorée sénile), 1132. 

BISCHOFSWERDER. (Névromes 
intra-~médullaires), 162, 
178. 

Buacuenr. (Alrophie infantile}, 
1054 


Bincu - REICHENWALD 


tendon 


Biackwoop. (Syphilis céré- 
bro-spinale), 237. 

BLast (A. de). (Anosmie con- 
génitlale), 1165. 

Buomwme. (Polydactylie), 864. 

Broxpec. (Emploi thérupeu- 
tique du thymus), 46. 

BLUMExAU. (Lésion spinale 
combinée), 311. 

Bogut. (Respiralion che: les 
hémiplégiques), 403,468. 
Borxet (Alrophie à la suite 
d'appendicite), 164. 

— (Mouvements uthétosiques 
dans le tabes}, 518, 516, 
639. 

— (Méningile cérébro-spinale 

euppuree), 942. 

— (Hémichorée pré-puraly- 
tique), 1237. 

Borssien 'F. (Epilepsie et tré- 
panation), 40. 

Boxcuis. (Hoquet dans la 
fièvre typhoïde), 531. 

Boxanpi. (Pathologie ner- 
veuse), 915. 

— (Alazxie tabétique et titu- 
bation cérébelleuse), 1031. 

Boxuosrren(Spondylose rhi- 

- somélique), 142. 

— (Troubles de la conscience 
des épileptiques), 143. 

— (Responsabilité dans des 
élats puranoiaques), 251. 

Boxsour. (Posologie de Phyp- 
nolisme),220. 

Boxnat. (Période terminale 
de la paralysie générale), 
10 


Boxxe. (Voies de conduction 
. de la moelle), 108. 
Boxxeroxr. (Adéno-lipoma- 
tose symétrique), 
Bonnier. (L'électricité dans 
la paralysie du dia- 
phragme), 516. 


Bonces br Castno. (Hémor- 
rhagies du sinus longitu- 
dinal supérieur), 909. 

BORROWMANN,. (Circulation 
cérébrale), 890. 

Borst. (Voie faciale psycho- 
réfiere), 933. 

Bo UBILA.| ongres deLimoges', 

70 


Boucuanv. (Traité de patho- 
logie générale), 313. 

Boccuaup. (Sclérose en pla- 
ques), 140. 

— \Paralysie de la VIe et de 
la VIR paire). 140. 

— (Démence progressive el 
incoordination), 635. 

Boucuer. (Epidémie de Mor- 
zine), 34. 

BOUFFE DE SAINT- BLAISE. (Ac- 
ces éclamptiques sans albu- 
minurte), 41. 

Bove, (Abces cérébral d'ori- 
gine otlique , 306. 

— {(ranglionde Gasser), 909. 

— (Arréls de développement 
du pied), 949. 

— (Panaris profond’, 949. 

— (Rhumatisme déformant), 
952. 

BoUuLLOCUE. 
thie), 548. 

Bouncy. {Maladie de Recklin- 
ghausen:, 209. 

— iCytologie , 941. 

Bornbox. (Hypnotisme sug- 
gestion), 219. 

BOURNEVILLE. {drone 16. 

— (Vie sexuelle d'un épilep- 
lique\, 103. 

— (Idiotie microcéphalique:, 
600. 

— (Hémorrhagies dans l'épi- 
lepsie), 779, 780. 

— (Algidilé centrale), 826. 

— (Personnel des 


(Ostéoarthropa- 


827. 

— (Etiolorie de Vidiotie), 
830. 

— (Malformations chez les 
dégénérés;, 836. 

— (Traitement médico-péda- 
ogique), 836. 

— {arpection familiale), 894. 

— (Alcoolisme et épilepsie), 
957. 


_ (Le consanguinilé dans 
‘étiologie de [épilepsie), 
1058. 

— (Idiotie myxædémateuse). 
1062 


BRasNIKOFF. Délire alcoolique 
à tendance syslématique), 
104 


BRAMWELL Edwin). (Atazie 
du tabes}, 1156. 

— (Milne). (Appreciation du 
temps dans l'hypnose), 256. 

Braoune£ {Mlle Nehama). (Obé- 
sité ches les enfants), 1131. 

Brascn. ‘Maladie de Ray- 
naud}, 954. 


asiles, : 


Brascu.(Héffere rotulien},991- 
BRassrkT. Paralysie infé- 
rieure du plexus brachial), 


360. 
Buatz. (Syphilis héréditaire), 
142 


Bratit. (Manuel dhistologie 
pathologique), 101. 

Bnéc:y. (4 ningile C.-sp. am- 
bulaloire), 149. 

Breoman. (Paralysie rauma- 
tigue de Uloculo-moteur 
commun), 23. . 

Breton. (Acromégalie), 312. 


BRETONVILLE (Psychopathies 


puerpérales), 1061. 
Briann( Examen des inculpés), 
475 


— (Délire aigu). 774, 178. 

— (Torticolis mental, 189, 
191. 

— (Personnel des asiles\, 821. 

Brissaun. (Paralysie générale 
à évolutionanormale\, 282, 
285. 


— (Topographie radiculuire 
dans la syringomyélie), 
10 


470. 

— (Tabes bulbaire. 3541. 

— (Zonathoracique .696, 601. 

— (Sclérodactylie syringo- 
myélique|, 642. 

— (Aphasie darticulalion), 
666. 726. 

— (Délire aigu", 778. 

— (Torticolis mental,, 191. 

— (Paralysie générale juvé- 
nilei, 793. 

— (Réfieres), 815, 816. 

— (Paraplégie spasmadique 
par compression). 822. 

— (Tumeurs de (a moelle, 
paraplégie spasmodique), 
824 


— (Diagnostic des po/iomyé- 
lilesetdes névrilesuiguës), 
1018, 1069. 

— (Troubles moteurs chez les 

 délirantschroniques),1073. 

— (Myopathie:, 1192, 1194. 

— (Paralysie infantile’, 1198. 

— (Topographiesyringomy 
ique\, 1198. 

— (Hémorragiecérébralechez 
un diabétique;, 120%. 


— (Hémorragie de la capsule 


externe), 1206. 
Bnoca. (Spina-bifida', 909. 
— (Mort par rachicocainisa- 
tion), 1242. 
Buonien. {Angine de poitrine 
outteuse;, 250. 
— (Hémiplégie  urémique), 
604. . 
BRopUuaNx. (Paralysie du 
grand dentelé\, 206. 
BROECKAERT Syndromed'Erb), 
540 


BROUKHANSKI. (Délire aiqu), 
38 


BROUSSE. ( Siphilis médullaire 
précoce,. 543. 
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Brower Daniel R.). (Pro- 
phylaxie du crime par 
l'asexuulisalion), 40. 

Browks. (Dystrophie muscu- 
laire:, 1240. 

Baowx'Audriew Cassel).(Épi- 
lepsie jacksonnienne Que 
à un abcès cérébral), 21. 

— Graham). (Paralysies, 


1024. 

— Irritation du neurone), 
1024. 

Brown (Worth). (Anasto- 


moses des cellules ner- 
veuses|, 983. 

Bruce. (Pression duns l'in 
somate), 11. 

— (Atlus topographique de lu 
moelle), 324. 

BRUGIRARD. (Fractures du 
crdne), 908. 

Buen. (Traitement de la scia- 
dique), 552. 

— (Lumbago guéri inslanta- 
nément), 169. 

Bnuuazzi. (Akinesia algera), 
9958. 

Bntx (de). (/chtyol dans la 
lepre), 911. 

Bucunet. (Idiotie épileplique), 
366. 


— (Glande surrénale en thé- | 


rapeulique\, 1061. 

Bruno. (Maladie de Flajani), 
1183. 

Bruns. (Ner/s optiques dans 
la sclérose en plaques), 
1117. 

— (Réflexe patellarr'e), 1165. 

Bucnanan. (Méningile céré- 
bro-spinale), 1125. 

Buck (de). {Neuronophagie), 
134. 

— (Lipomatose symétrique), 
208. 

— Dissociation fasciculaire 
des nerfs), 219. 

— (Tabes lraumatique), 2+8. 

— (Cellules nerveuses dans 
l'anémie\, 499. 

— (Syndrome d'Erb), 540. 

— (.ichondroplasie), 549. 

— (Cellule nerveuse), 984. 

— (Modifications nucléaires 
du muscle), 987. 

— (Reflexe achilléen), 991. 

— (Carcinose), 998. 

— (Lésions nerveuses dif- 
fuses', 1009. 

— (Polynévrile et réflexes), 
1010. 

— (Névrose d'angoisse , 1017. 

Bupin. (Eclampsie), 41. 

Bunge. (Obnubilulion épilep- 
Lique). 142. 

— (Poriomanie épileptique), 
1056. ° 

Burnett. (Vertige auricu- 
laire}, 1181. 


Buvat. (Epilepsie et fièvre ty- 
Dhoides, 365. 

Bycnowski. (Pathogénie de 
l'épilepsie), 365. 


Cc 


CaBaNxEs. (Ophlalmoplégte 
congénitale), 407. 

Casocse. (Olite moyenne, 
aralysie faciale), 308. 

— (Hernie cérébrale), 1136. 

Cave. (Hémorrhagie ménin- 
gée), 18. 

— (Maladie de Friedreich), 
1124. 

GAILLETON. (Ulcères 
queux), 1134. 

CALLARI. (Gérodermie), 901. 

— (Opothérapie thyroïdien- 
ne), 1062. 

CALMETTE. (Flexion du tronc), 
1207. 

Cawimiri. (Ganglion de Gas- 
ser), 858 


vari- 


CaMPBELL. (Herpès zoster, 
localisalions  sensilives), 
471. 


Caueos. (Variations du dia- 
mètre pupillaire), 352. 
Camus. (Méningile cérébro- 
spinale à marche cycli- 

que), 940. 

Canali. (Psychose el sugges- 
tion), 907. 

Caxxox. (Pression intracrd- 
nienne), 1123. 

Cantani. (Ankyloses de la co- 
lonne vertébrale), 313. 

CANUET. (Méningocoque), 98. 

CARDARELLI. (Névroses des 
extrémités), 681. 

CaRLE (Tumeur du centre de 
Broca), 690. 

Cannier (A.).(Délür'e aigu), 110. 

CARRIER (G.). (Délire aigu),110. 

CAnRIERE (G.). (Liquide cé- 
phalo-rachidien dans la 
sclérose en plaques), 1178. 

Carrière  (P.. (Précocité), 
859. 

Casazza. (Atrophie muscu- 
laire), 361. 

Caseuui. (Glande piluitaire et 
appareil thyro-parathy- 
roidien), 95. 

— (Physiopathologie de la 
glande pituilaire), 1045. 
CASsIRER. (Névroses trophi- 

ques), 110. 

— (Névroses vaso-molrices), 
254. 

— (Tumeur de l’hypophyse), 
996. 

CasraiGxe. (Le liquide cépha- 
lo-rachidien dans la cho- 
lémie), 309. 

— (Liquide céphalo-rachidien 
dans l’urémite\, 809. 


Bcuziv. iGliome cérébral), 96. | — (Cholémie), 680. 


Buvat. (Ruplure du cœur, 
103. 


— (Perméabililé méningée), 
GS0. 
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Castaicxs. (Toxicilé du li- 
quide céphalo-rachidien,, 
680. | 

— (Liquide  céphalo-rachi- 
dien dans les méningiles), 
151. 

— (Ostéo-arthropathie), iat. 

Car. (Alcoolisme), 6U8. 

CarHeLix. (Ponction épidu- 
rale), 1139. 

Carois. (Encéphale des pois- 
sons), 889. 

Ca vazzani. (Liquide céphala- 
rachidien), 1163. 

Caziot ‘Hérédo-syphilis de la 
meellei, 311. 

Cé&Los. (Tumeur intra-crä- 
nienne), 996. 

Cant. (Hypothermie dans 
l'épilepsie), 512. 

CENTANNI. (Neuro-sérum;, 399. 

Cestane ‘(Méningo - myélite 
syphilitique), 28. 

— (Paralysie des mouvements 

associés des globes oculai- 

res\, 951. 

(Polynévrile chez deur 

blennorrhagiques), 155. 

171. 

(Achondroplasie\, 437. 

(Tremblement  cisenliel 

congénilal), 478. 

(Paraplégie spasmodique', 


505, 603. 

(Tumeurs du lobe frontal), 
711. 

(Queue de cheval), 341. 
(Réftexes), 818. 

(Tumeur de moelle, 
paraplégie spasmodigue), 
#2: 


‘Troubles psychiques dans 
un cas de lumeur), 846. 
(Myopathiques avec défor- 
mations anormales . 1068. 
(Paralysie infantile avec 
localisation sur le groupe 
radiculaire in/érveur), 
1195. 
(Syringomyélie avec lopo- 
graphie radiculaire\, 1198. 
— (Achondroplasiel, 1239. 
CHANCELLAY. (Psychose po!y- 
névritique), 1184. 
CHANTEMILLE. (Rapporis de 
l'alcoolisme et de la para- 
lysie générale), 515. 
CuaPiLve (A. de la). (Myze- 
dème infantile), 363. 
Cuaput. (Analgésie médullai- 
re), 966. 
— (Rachicocaïnisalion), 1139, 


1243. 
Cuancor (J.-B.). (Le syndrome 
de Benedikt), 191. 
Cuaracorr. (Classification des 
maladies nerveuses), 1164. 
Caatiworr. (Cancer du plerus 
choroëdien), 1168. 
Caarix. | Troubles de la sen- 
sibilité des hémiplégiques', 
469. 
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Cnarix. (Sensibilité thermique 
dissociée), 469. 

CHACFFARD. (Suiles des ménin- 
giles c.-sp.), 147, 748. 

— (Siyne de Kernig), 943. 

CHauveat (C.). (lHypokinésie 
laryngée hystérique), 255. 

CHavane. (Diabèle insipide), 
608 


CHÉNIEUx. (Congrès de Limo- 
ges), 166. 

Cneprecich-Knérovss«o. (Mu- 
tisme hyslérique), 1018. 

CnipactLt. (Elongation des 

nerfs pour troubles tro- 

phiques), 44. 

(Résection du sympathi- 

gue cervical), 50. 

— (Elongation  trophique), 

554. 

(Elongation trophique) , 

1087, 1089. 

Valeur chirurgicale de 

l'épilepsie jacksonnienne), 

1218 


Cauiezewski. (Ankylose de la 
colonne vertébrale), 151. 

CunitzEn. (Atarie cérébel- 
(euse aiguë , 301. 

CHOCREAUX. ( Lymphocylose 
dans la méningite), 659. 

— (Névroglie dans la para- 
lysie générale), 660, 662. 

Caopowxsky. La réfrigéra- 
tion), 740. 

Cho WRYGINNE. (Réflexe pupil- 
laire), 1164. 

Cuurcu. (Traitement de la 
morphinomante), 45 

CuwysEr. (Intoxication par 
le fluor), 1178. 

Cicaroi.(Paralysiesalurnine), 
361. 

CLArARËDE. (Sur l'agnosie), 
406. 

Coank. (Paralysie de Landry), 
200 


— {Etat épileptique), 1056. 

CLaus. {Dormiol), 218. 

CLuzet. (Syndrome électri- 
que), 599. 

— (Anémie expérimentale, 
629 


Copivitta. (Technique de la 
crdniclomie), 50. 

— (Scoliose congénilale\,1179. 

Couix. (Examen des inculpés), 
475 


— (Soif brightique), 859. 

COLLEVILLE. (Achondroplasie), 
688. 

— (Epilepsie jacksonnienne 
d'origine urémique), 751. 

Coruter. (Dégénération com- 
binée subaigué de la 
moelle), 202. 

CoLLixs. (Réflexes\, 188. 

CuLou1Ax. (Hyperest hésie cor- 
ticale dans l'alcoolisme), 
31. 

— (Le traitement moral dans 
‘alitement), 106. 
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COLOLIAN. jL'atitement dans | Curie. (Spina-bifida), 611. 


les 
106. 

— (Idées de suicide), 107. 

— (Trailé de thérapeutique 
des maladies menlales et 
nerveuses), 375. 

Comar. (L’aulo-représenta- 
lion de l'organisme), 490. 

COMBEMALE. (Sténose cancé- 
reuse), 151. 

Compr. (Méningite cérébro- 
spinale), 504. 

Coxso. (Paralysie générale 
arthritique), 104. 

Copemax. (Le mal de téte), 
1123. 

CopPez. (Névrite optique), 
102 


maladies mentales), 


Conce. (Œsophagisme), 608. 

Conves. (Occlusion congéni- 
tale du duodénum), 1165. 

Connitt. (Manuel d'histologie 
pathologique’, 101. 

Cosmetratos. (Centre de la 
vision), 187. 

Costensoux. (Mélamérie du 
sysléme nerveux, 9. 

Cotrenitt. (Ostheopathie), 


Covaceon. (Sens musculatre), 


39. 
Cocamost (Paul). Hémorragie | — 


méningée), 18. 
COURTELLEMONT. (Genu recur- 
valum), 863. 

Courtney. (Maladie de Ray- 
naud), 250. 
CounTois-SUrrir. 

scialique), 760. 
Croce. (Neuronophagie), 134. 
— (Lésions de la rage), 238. 
— 'Polynévrite urémique), 

507. 

— Mal perforant), 552. 
— (Deltre aigu), 171. 
— (Tonus réflexes el con- 

tracture), 794. 

— (Hémorrhagies dans l'épi- 

fepsie), 780. 

— (Hédonal), 184. 

— (Réflexes), 820. 

— (Ligature de la moelle), 
89 


— (Réflexe de Babinski), 990. 
— (Clownisme  tendineux), 


(Névralgie 


93. 

— (Hydrocéphalie aigu), 
1005. 

— Sclérose cérébro-spinale:, 


1009. 

— {Méningo-myélite tubercu- 
euse), 1009. 

— (Epilepsie jacksonnienne 
hystérique), 1016. 

— (Psychothérapie), 1023. 

CROMER. (Diabèle et labes), 
248 


Crouzon. (Affection fami- 
liale), 894. 

Curcio. (Affection de la queue 
de cheval), 1175. 


Curtis. (Maladie de Graves), 


ti. . 
Cyox :E. de). (Fonclions de 
Uhypophyse), 131. 
Czycucarz. (Troubles de la 
miction), 891. 


D 


DaLché. (Dystrophie orchi- 
dienne\, 952. 

Dana. ‘Raideur de la colonne 
vertébraler, 141. | 

— (Encéphalite. hémorrhagi- 
que), 189. | 

— {Ataxie spinale aigué), 
£172. 

DaxLos. (Syphilide exanthé- 
matique respectant un 
membre alteint de paraly- 
sie infantile), 348. 

— |Dermalo bromes généra- 

isés), 364. 

DareL. (La folie), 915. 

DanTiuoLes. :Méningile cé- 
rébro-spinale\, 310. 

Daupnin. Ectromélie longi- 
tudinale , 948. 

Desove. ( Tabes bulbaire’, 684. 

— (Méningite cérébro-spinale 

ambulatoire), 750. 

‘Lumbago quéri instanta- 

nement), 759. 

(Ponctions lombaires et 

crises gastriques), 759. 

— (Myxedeme), 1180. 

DEBRAY. (Réflere achilléen), 


991. 
Desnet. (Sélection naturelle), 
1163 


DEcnouy. (Paralysie faciale 
double’, 544. 

— Ecorce des labéliques\, 

| 998. 

— Aéflexe dans la polyné- 
tite) 1010. 

— :Brilure électrique), 1010. 

— (Epilepsie jacksonnienne), 
1016. 


Deiters. (Psychoses typhi- 
ques), 146. 

— (Psychoses de la fièvre 
typhotde), 1061. 

Désentne. (Paralysie bulbaire 
asthénique), 3. 

— (Syndrome athéto-choréi- 
que, 211. 

— Séméiologie du système 
nerveux), 373, 314. 

—. (Névrileinterstitielle}, 551. 
DELAGExIÈRe. (Centre cortical 
de l'estomac), 1103. 
DELAMARE. (Pachyméningile 

et myélite\, 669, 713. 
Decamane ‘Gabriel). (Acct- 
dents nerveux de la blen- 
norrayie), 1176. 
DELANGLADE. (Malformation 
du crdne), 1001. 
De.uet (Paul). (Ulcères vari- 
queur), 310. 
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Devnet (Pierre). (Sulures ner- | 


veuses), 899. 

DELNERM. (Télangiectasies 
généralisées). 509. 

DEuILLE Armand). Ramollis- 
sement chez un enfant), 
631. 

— (Névralgie scialique', 160. 

Deronez. (Exoslose syphili- 
lique). 743. 

DeLtore (Xavier. (Tétanos 
traumatigue), 101. 


Devonme. (Stusobasophabie), 
828. 
Demicnent. ‘(Traitement de 


l'atrophie tabétique des 
nerfs opliques), 319. 

DEXEFF. (Localisations médul- 
daires), 591. 

Denoyes. (Courants de haute 
fréquence), 1026. 

Dexsusranu (Mile H.). (Termi- 
naisons molrices), 860. 

DERGUN. (Hémiplégie avec hé- 
mianesthésie), 196. 

— (Fibres à myéline dans la 
pre-mere}, 222. 

— (Aulopsie d'adipose dou- 
loureuse), 239. 

— (Parumyotonus., 250. 
irons neurolique pri- 

mitive,, 252. 

Descuamps. (Insuffisance ré- 
nale', 1016. 

Descus. (Tumeur du cervelet), 

1 


Desnayes. (Myélile du ren fle- 
ment cervical\, 310. 

Destanac. (Torticolis spas- 
modique), 591. 

— \Torticolis spasmodigue et 
spasmes functionnels}, 516. 

DETERMANN. (Adlochirie), 600. 

Drv acc. (Tabes trophique), 
240 


— (Endothélioma cérébral), 
426. 


— (Rire el pleurer spasmo- 
diques;, 652. 

— (Foyers lacunaires), 653. 

— (Rire el pleurer spasmodi- 
ques), 919. 

— Cytodiagnoslic dans les 
maladies mentales), 959. 

— (Tumeur cérébrale, 1233. 

Devay. (Psychose post-opéra- 
torre’, 782, 783. 

— (Paralysie générale juvé- 
nile), 192, 

Devic. (Tumeur cérébrale a 
forme psycho-paralytique), 
oUt 


Gi e . 

Dive (Maurice). (Division 
amitosique des cellules 
nerveuses), 78. 

— (Toxicité du liquide cépha- 
lo-rachidien dans l'épilep- 
sie., 438. 

— (Agénésie des lobes fron- 
taux, 459. 

Diewen.  (Polynévrite grip- 
pale), 507. 


Diet. (Périosloses multiples), 
1019. 

Dicxar. (Névralgie du plexus 
brachial, 216. 

Docéris. (Injections de co- 
caine), 966. 
Dorcorr. (Tétanos trailé par 
l'antitorine), 415. 
Donaccio. (Réseau fibrillaire 
dans la cellule nerveuse), 
463. 

— (Subtiles fébrilles du réti- 
culum", 1162. 

DoxatTu (Excitabililé des 
muscles curarisés:, 930. 

Doxettt. (Pathologie 
veuse), 915. 

— (Méningisme), 947. 

Dopten. (Névrites palustres:, 
507. 

— (Méralgie paresthdésique), 
897. 

— (Zona lhoracique\, 954. 

— (Epidémie de zona), 1055. 

Don. (Fracture comminulive 
de la voile), 1121. 

Doursout. (Fœu). 779. 

— (Personnel des asiles), 827. 

DOUTREBENTE. (Congrès de Li- 
moges), 110. 

— (Ilémorragies dans l'épi- 
lepsie}, 780. 

— (Personnel des asiles), 827. 

— (Vœu;, 828. 

Duaseke.(Bulbe des vertébrés! 
1043. 

DREYER.(Tozines de la diphlé- 
rie,;, 361. 

Drovineau. : Congrès de Limo- 
ges), 169. 

— (Personnel des asiles), 821. 

DRUELLE. (Zona de la cuisse 
gauche), 1055. 

Drveeonpt. (Lélhargie d'Afri- 
que,. 33. 

Desois {de Berne. (Troubles 
gastro-intestinaux), 608. 

— (Nervosisme et anémie).608. 

Dcrois :de Saujon). (Tics con- 
vulsi/s’, 872. 

— (Tic douloureux de la face), 
1011. 

Du CasTEL. (Myopathie primi- 
five), 362. 

— (Pied creux), 605. 

— (Chorée;, 1019. 

Decor, (Paralysies du grand 
denteld}, 1051. 

DcenreEN. (Marquis de Sade), 
915 


Durios. (La barbe chez les 
aliénées\, 838. 

Dcroor. ,A propos des lics el 
troubles moleurs ches les 
délirants chroniques). 
1069, 1071, 1072, 1073. 

— (Porose cérébrale), 1082. 

Dumont. (Cocainisation de la 
moelle;, 533. 

Du PasquiEn. (Injections intra 
el extra-durales de cocai- 
ne. 1139. 


ner- 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES AUTEURS 


Dupré (Ernest!. (Congrès, ser- 
tion de neurologie, 110. 

— ISfase papillaire quéri- 
par la lrépanation:, 204. 

— (Délits de la pratique du 
magnélisme), 320. 

— (Tabes trophique), 245. 

— (Pathogénie des lics., 425. 

— (Endothélioma cérébral, 
426, 428. 

— (Rire et pleurer spasmodi- 
ques par ramollissement 
nucléo-capsulaire:, 632. 

— (Foyers lacunaires', 633. 

— (Pachyméningite hémorra- 
gique et myélile',669, 713. 
(Tumeur du lobe frontal. 
111. 

— (Tumeur cérébellense et 
épilepsie., 183. 

Algidité centrale\, 825. 

Stasobasophobie), 82x. 

La barbe chez les aliénés). 
838. 

— (Phaniasmogénie), 842. 

— Rire et pleurer spasmodi- 
ques), 919. 

— (Cytodiagnostic dans les 
maladies mentales , 959. 

— (Tumeur cérébrale: 1233. 

Duty. (Essaisur la douleur, 
1134 





Duraxu-VieL. (Angine de poi- 
trine goutleuse , 250. 

DURANTE. (Achondroplasie), 
253, 312. 

Durer. (Exostose syphiliti- 
que), 143. 

Dirwe (Van. (Etats fonr- 
lionnels de la cellule ner- 
veuse), 985. 

DuvaL. (Paralysies du plerus 
brachial), 121. 


E 


Easox (Sympathique dans la 
pneumonie), 1014. 
EASTERBROOK. (Organothéra- 


pie). 906. 

Espeit. (Étiologie du béri- 
béri), 1015. 

ECRLEY. (Angines de put- 
trine), 959. 

Eve. (Psychoses trawnali- 
ques:, 1184. 

Evwanps. (Psychonérroses', 
1059. 

Enters. (Traitement de la 
lèpre), 46. 

EnharoT. Suture des omo- 
plates), 1135. 

Eve. (Ganglions rachuliens 
dans les  polynévriies), 
111. 

ELMIGER. (Folie de la puberté , 
213. 


EMERSON. (Fièvre  typhoid: 
avec paralysie oculo-ms- 
trice:, 1039. 

ENGELMANN. | Cocaïnisation de 
da moelle), 168. 


Le ane 7 last, 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES AUTEURS 


ENNEN. (Hédonal), 218. 

Enriquez. (Sérums névroloxi- 
ques), 740. 

Ens. (Diagnostic précoce du 
tabes), 244. 

Ernst. (Néprite 
puerpérale), 360. 

Esuxer. (Réflexes dans la 
chorée), 1018. 

ESkRIDGE. (Maladies du cer- 

reat) ; 1170. 

ETIENNE (G.) (Arthropathie et 
-périarthropathie ner- 
veuse), 555. 

— (Œdème du bras chez une 
hystérique), 571. 

— (Arthropathies dans les 
myélopathies), 121. 

Evcensenc. (Affections d’ori- 
gine blennorhagique), 152. 

— (Courants à haute tension), 
692 


crurale 


Evans. (Zona duns les mé- 
ningites), 313. 

Eworr (Personnel des asiles), 
827. 


= 


F 


Farncuitn. (Traumalismes du 
cerveau), 1169. 

Faisans. (Cytodiagnostic dans 
la méningite luberculeuse), 
946, 947. 

— (Pseudo-myrædème syphi- 
lilique), 952, 953. 

— Injections  intra-rachi- 
diennes), 963. 

FAJERNSTAIN. (Imprégnation 
des cylindrazes), 142. 

— (Signe de Laségue croisé), 

96 


Fake. (Observations psychia- 
triques\, 550 

Farez, (Education pendant 
le foment hypnotique), 
324. 


— (Suggestion pendant le 
sommeil naturel), 372. 

— (Hypnotisme), 414. 

Farua-Kowska (Cellule ner 
veuse du ceur du lapin), 
9 


FARNARIER. (Etiologie de la 
paralysie générale), 514. 

Fatre (Maurice). (Syndrome 
mental lié à l'insuffisance 
hépato-rénale}, 105. 

— (Lésions cadavériques dans 
’écorce), 562. 

— (Microbes dans le cerveau), 

30 


— (Lésions cadavériques dans 
es centres nerveux du 
lapin et du cobaye), 

FAuRe-MILLER (Diabèle insi- 
pide), 608. 

Favorski. (Allérations cada- 
vériques des celtules ner- 
veuses), 303. 
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FrINDEL. Congrès, section de | Fotrer. (Trépidation épilep- 


neurologie), 110. 

…— (Traitement des tics), 810. 

— (Pathogénie des tics), 378, 
424. 

— (Quatre cas de lorlicolis 
mental), 478. 

— (Elat mental des liqueurs), 
185. 

— (Curabililé des fics), 873. 
— (Paraplégie spasmodique 
par compression), 822. 

— (Torticolis mental sura- 
joulés à des mouvements 
hémichoréiformes), 1065. 

Feznecc (Van). ‘Philosophie 
du sentiment), 13. 

Feng. (L'épilepsie et les tics), 
— Hystérie et goitre exoph- 
talmique alternes), 255. 

— (Tolérance des bromures), 
516. 

— (Coup de foudre symp- 
tame) 551. y 

— Age du travail), 859. 
Algie émotionnelle), 878. 

FÉnON. (Anesthésie généra- 
lisée), 1017. 

FERRAND (Jean). (Adrophie des 
lubercules mamillaires en 
relation avec un ramol- 
lissement des centres cor- 
ticaux de la vision), 63. 

— (Nouveau cas d'acromé- 
galie avec aulopsie), 271. 

— (Syringomyélie et thorax 
en baleau), 542. 

FERRANNINI. (Infantilisme mi- 
tral), 508. 

FERRARI. (Paramyoclonus 
unilaléral), 472. 

— (Dystrophie unguéale), 
1048. 

FINKELSBURG. (Affection dis- 
séminée des vaisseaur), 
999. 

— (Tabes avec paralysie péri- 
phérique), 1005. 

Finzi. (Acromégalie), 1052. 

Fitscnen (Eléonore). (Folie 
périodique), 1059. 

FLarTau. (lahresbericht), 50. 

FLEISCHMANN. (Pronostic duns 
les maladies nerveuses), 


1023. 

FLEMING (A.). (Paralysie ascen- 
dante aiguë), 30. 

Frecry (G. de). (Paralysie 
radiale), 545. 

— (M. de). (Grands symp- 
comes neurasthéniques), 
914. 

FLEURY-CHAVANNE. (Oreille et 
hystérie), 721. 

FLoresco. (Physiologie du 
sympathique), 630. 

Foerster. (Hédonal), 218. 

— (Troubles de la sensibililé 
dans le tabes), 247. 

— (Obsession psychique sin- 
guliére), 258. 


toide dans la tuberculose 
pulmonaire), 54. 

Fo..itz. (Dormiol), 1028. 

Foro Rosertson. (Pathologie 
des maladies mentales), 

Forestier. (Spondylose rhu- 
matismale), 951. 

Forxaca. (Chorée au cours 
dun érysipèle), 1018. 

— (Chorée et érysipèle), 867. 

FouLox (Pachyméningile cer- 
vicale), 408. 


Foupert. (Sinusite sphénoi- 


dale, 536) 

FOURNIER (A.j. (Zona double 
et alterne), 314. 

FovEAU DE CounMEues. Elec- 
tro-diagnostic en neuro- 
logie), 215. 

FrRapix. (Infection 
lepsie), 956. 

PRAENKEL (Joseph). (Réfleves), 
18 


el épi- 


FracxitTo. (Canalicules de 
Holgren), 464. 

FRaIssEIxX. (Gottre exophtul- 
mique el iélanie), 100. 
Franca, (Diagnostic histolo- 
gique de la rage), 861. 
FraxcuEr. (Tares nerveuses et 
nævi pigmentaires), 510. 
Francine. (Tabes chez des 

negres), 248. 
Fraxcors. (Syndrome de 
Brown-Séquard), 1009. 
FrENEL. (Névriles des syphili- 
tiques), 685. 

Fnexkec. (Excilabilité des 
muscles), 245. 

— (Troubles de la sensibilité 
dans le tabes), 241. 

Freunp (de Breslau). (Hallu- 
cinations de l’ouie), 258. 

Freyen (Tubercules céré- 
braux), 501. 

FRIEDENREICH, (Maladies men 


tales), 1028. — 


FRIEDLENDER (A.). (Fièvre 
lyphoïde), 753. 

— (Erythrophobie), 315. 

Frovicn. (Chorea minor), 314. 

Furer. (La Narcolepsie), 1059. 

Fusant. (Oédoublement de lu 
moelle), 1003. 

Fry. (Massage à l'aide dune 
brosse), 1185. 


G 


GADZIATSKY.  (Observalions 
psychiatriques), 318. 

GALËs. (Radiographie), 909. 

GALESESCL. (Terminaisons ner- 
veuses dans le cœur), 858. 

GALLETTA. (Broncho-pneumo- 
nie et hémiparésie), 863. 

Gazuicur. (Echinocoque du 
cerveau), 631. 

Gauoier. (Sympathique et 
mouvements ducæur),10#4. 
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Ganpy. (Méningile: cérébro- 
spinale, cylodiagnoslic), 
944. 


Gansixi. (Epilepsie, 692. 

Gannren (Paul). (Le traitement 
moral dans Valitement), 

106. 

‘alitement dans les ma- 

adies mentales), 106. 

— (idées de suicide), 107. 

— {Perversion seruelle', 907. 

— (Traité de thérapeutique 
des maladics mentales et 
nerveuses), 815. 

Garinen. (Origine urémique 
de l'angine de poitrine), 
410. 

GARRIGUES. (Syncope et 
asphyxie locales, 891. 
Gasxr. ((iommes au cours du 

labes), 713. 

— (Genu recurvatum), 863. 

Gasparini. (Tics douloureux 
de la face\, 216. 

— (Points douloureux des 
névralgies), 249. 

Gaucuer. (Etiologie du viti- 
ligo), 510. 

— (Zona traumatique), 605. 

GauLriac (H. de). |Lésions 
articulaires), 746. 

Gaupp. (Classification de Tou- 
louse), 905. 

GauruiEr. (Tumeur cérébrale 
à forme psycho-paralylti- 
que), 501. . 

— (Fonctions du corps thu- 
roide), 599. 

Gaver. (Main bote hérédi- 
taire), 864. 

GruuaxnT. (Sclérose en pla- 
ques), 140. 

GEELvINK.(Myélile dans l’ané- 
mie), 938. 

— (Méningo - myélile 
taire), 940. 

Genucuten ‘van). (Alrophie 
segmentaire), 251. 

— (Alrophie abarticulaire), 
251. 

— (Nerf accessoire), 598. 

— (Réflexes), 600. 

— (Lésions de la rage), 601. 

GEIER. (Analomie pathologi 
que de la paralysie géné- 
rale), 91. 

GExEvVETr. (Gottre suffocant), 
691. 

Genta. (Syndrome de Gubler), 
1049 


4 
— 


cavi- 


GérARD. (Entrecroisement des 
pyramides), 628. 

GéRAnD-MARCHANT. (Analgé- 
sie médullaire), 1138. 

Génauoez.  (Cytodiagnosfic 
dans les méningites), 945. 

Gessxer. (Mydriase  alter- 
nante}, 862. 

Gueru. (Traitement de la 
sciatique), 106. 

GrANELLI, (Lobe 
o33. 


occipital), 


GIANELLY. (Influence de l'écor- 
ce sur la respiration) ,496. 

Girsox. (Réflexe  crémasté- 
rien), 894. 

Gieruicu. (Affection des raci- 
nes lombaires), 633. 

Girse. (Maladie de Erb), 540. 

Gunsscen. (Les émotions), 14. 

Gizuart. (Le liquide céphalo- 
rachidien dans la cholé- 
mie), 309. 

— (Origine urémiquede l’an- 
gine de poitrine), 410. 

— (Cholémie:, 680. 

GILLES DE LA Touretre (La 
dose suffisante de bro- 
mure), 146. 

— (Lesyndrome de Benedikt), 
197. 

— (Traitement pratique de 
l'épilepsie), 814. 

GILLET. (Consanguinilé et 
épilepsie\, 514. 

Gizut. (Syndrome de Parkin- 
son), 100. 

Ginaun. iPersonnel secon- 
daire des asiles), 821. 
GLonIEUx. (Tumeur du cerve- 

let), 996. 

— (Polynévrite), 1010. 

— (Myopathie primilive), 
1015. 


GazprLau. (Claudication in- 
termittente), 1012. 

Gozpsreix.(Localisations dans 
le noyau de l'hypoglosse), 
1046. 

— (Ganglion ciliaire), 1232. 

GonpaLt. (Paralysie géné- 
rale ches un persécuté), 36. 

Goxix. (Scotome annulaire), 
1120. 

GoxzaLus. (Epilepsie avec 
myoclonte), 238. 

— (ichtyose diffuse), 1133. 

GoopaLL, (Fibres à myéline 
de l'écorce), 465. 

Goncakorr. (Centres olfac- 
tifs), 926. 

— (Centres du goût), 926. 

Gonpinten. (Anatomie du sys- 
(ème nerveux), 1140. 

Gonis. (Thyrotomte), 1025. 

Goraaup (de). (Méthode de 
Nissl), 132. 

— (Kystles parasitatres), 630. 

GravENico. (Oreillons, surdi- 
té), (178. 

Grasset. (Diagnostic des ma- 
ladies de l'encéphale), 373. 

— (Vertige), 738. 

— (Appareil nerveux du 
tonus), 806. 

— (Maladies de Vorientation), 
1141. 

— (Flexion du tronc), 1207. 


Greer. (Alrophie oplique de 


Fuchs), 934. 

GrécoiRe. (Corps thyroïde), 
892. 

Greiwe. (Maladie de Ray- 
naud), 1171. 


TABLE ALPHABÉTIQUE DES AUTEURS 


Grexer. (Paralysiesdu plexus 
brachial), 544. 

GRexIÉ. (Molluscum pendu- 
lum), 902. 

GRIEDENBERG. (Paralyste géns- 
rale), 31. 

Grirrox. ‘Méningile cérékro- 
spinule ambulatoire. 942. 

— (Cytodiagnostic', 944. 

— (Cylodiagnostic), 112%. 

— (Imperméabilulé des mé- 
ninges), 1125. 

GrimaLor.(Ecorce dans la fuiie 
pellagreuse), 304. 

Grovpzixsky. (Télanie}, 410. 

GUASTONL. (Maladie d'Erb), 


Guster (de  Turbenthal.. 
(Acromégalie aiguë. 341. 

GuppEN. (Conductiibiiité des 
os du crâne), 355. 

— (Réaction pupillaire per 
dant l'ivresse), 604. 

— (Imprégnation à l'argent, 


GUERIN. (Folie intermitlente’, 
90. 
Guerwer. (Fonclionsd arrét., 


0. 

— (Abducens). 11. 

— (Influence du cerveau sur 
la sécrétion du sur gastit- 
que), 497. 

GuiLLAIN. (Aphasie hystéri- 

ue), 385, 436. 

— (Bégaiement hystérigue’, 
435. 

— {Topographie radiculnire 
dans la syringomyélie , 
470. 

— (Pression artérielle chez 
es myopathiques:, 477. 

— (Alcoolisme et parali;sies 
par compression). +80. 

— (Paraplégie spasmodique!, 
505 


— (Conservation des fon: 
tions des membres dans 
famyotrophie), 565. 

— (Paraplégte spasmodigue\, 
603 


— (Hémiatrophie de la lar- 
ue), 699. 
— (Température des tatéti- 
ues), OL. 
— (Paralysies du plerus bra- 
chial), 121. . 
— (Sur le traitement de la 
sciatique), 138. 
— (Lumbago guéri instanta- 
nément), 158. 
— (Céphalee des brighliques!, 
1 


— (Porose cérébrale), 1082. 
Guinand., (Analgésie cocarnt- 
ue), 1138. 

— (Rachicocainisation), 11539, 
1243. 

GUINON. (Polynéorite, suile de 
coqueluehe), 1015. 

_ (iniostoses multiples, 
1019. 


mee eee 


En Be et 





TABLE ALPHABÉTIQUE DES AUTEURS 


GUMPERTZ. (Symplémes tabe- 
liques chez les hérédo- 
syphilitiques), 357. 

Guxy. (Douleur des orteils), 


546. 
GUTARIE. (Myasthénie grave), 
1118 


GuTruanx. (Paralysie céré- 
brale après l'influensa),30. 

GuTZMANN. (Traitement de l'a- 
phasie), 1136. 

Guyox. (Nerf érecteur), 859. 

Grex. (La folie), 915. 


HAEXEL. (Sensibilité delupeau 
dans les maladies «le l’es- 
tomac), 471. 

Hasos. (Corne 


d'Ammon 
dans l’épilepsie), 932. 


Haren. (Claudication inler-. 


miltente), 686. 

Hatuipay Croom. (Psychoses 
conséculives aux opéra- 
tions), 962. 

HALLION. (Mécanisme de l'a- 
nesthésie), 319. 

— (Injection sous-arachnoi- 
dienne), 740. 

— (Mécanisme de l'anesthé- 
sie), 161. 
HAMMERSCHLAG. 

séreuse), 2438. 

Hamon pu FoucErAY. (Ori- 
gine des gostres), 1182. 

Haxnecart. (Spina-bifida), 
253. 


( Méningile 


Hanser. (Angioneurose), 686. 

Hanuan. (Cécilé dans l'hysté- 
rie), 254. 

Hartensera. (Traitement des 
phobies, 148. 

— (Névrose d'angoisse), 210. 

— Gougeur émotive), 211. 

— Psychologiede la timidité), 
235. 

— (Sommeil), 610. 

— (Lécithine), 783. 

Haskovec. (Liquide thyroi- 
dien), 130. 

— (Idées obsédanies), 341. 

-- (Thérapeutique des ma- 
adies nerveuses), 636. 

— (Paralysies infantiles spas- 
modiques), 744. 

— (Affections post-oliliques), 


— Déréne 1096, (107. 
Dégénérescence), 1219. 
Hauser. (Cavilés nédullaires), 

117, 162. 
— lyett syphilitique), 572. 


Myélite syphilitique), 619. 
bilité cutanée dans la sy- 
ringomyélie), 703. 

— (Les névromes médullaires 
dans la syringomyélie), 

— ( Névromes 


intramédul- 
« laires), 1098. 


Topographie de la sensi-. 


Heap. (Herpès soster, locali- 
sations sensitives), 471. 
HEIBERG. (Psychose de co- 

caine), 676. 

HEILBRONER. (Aphasie el ma- 
ladie mentales), 937. 
Hrimanx. (Causes de la mort 
chez les aliénés), 258. 
Heitz. (Traitement de Uépi- 

l sie) 41. 
— (Épilepsie jacksonnienne), 
571 


— (Épilepsie avec déviation 
conjuguée), 614. 

— (Adipose douloureuse avec 
arthropathies), 704, 706. 

— (Maladie de Paget). 706. 

HELDENBEROR. (Syringomyélie 
avec hyper trophie segmen- 
taire), 1007, 1008. 

HELLENDALL.. (Pachyméningite 
carcinomateuse), 29. , 

Hetustapt. (Epilepsie), 692. 

HENNEBERG. (Léstons médul- 
laires dans la néphrite), 
936. 

— (Ponction lombaire), 1000. 

— {Gliome de la moelle), 1125. 

HENSCHEX. (Centres de la vi- 
sion), 185, 186. 

— (Tumor medullæ), 1025. 

HERMANN. (Secousses myoclo- 
niques), 1022. 

Hentooue. (/n/fantilisme myx- 
œdémateux), 1212. 

— (Trophœdème chronique), 
1213. 

HERVER. (Origine centrale du 
nerfoculo-moleurexterne), 
349. 

Heavovet. (Méningile), 633. 

HERZEN. (Points litigieux de 
neurologie), 534). 

Hesse. (Névrose du plexus 
brachial), 316. 

Heuexner. (Alrophie infantile), 
1054. 

Heveroca. (Catatonie), 635. 

Hitt. (Théorie des neu- 
rones), 463. 

HIRSCHBERG je Dorpat). (Cône 
terminal), 208. 

HirscuL. ‘Paralysie générale 
juvénile), 1184. 

Hirtz. (Sclérodermie diffuse), 

4 


954. 
— (Cytodiagnostie dans les 
maladies mentales\, 959. 
His. (Substance  corticale), 


29. 

Hirzic. (L’aptitude aux ma- 

thématiques), 132. 

(Centres moteurs corli- 

cauz), 496. 

Hocne (de Strasbourg). (Erci- 
tation dè la moelle des 
décapilés), 301. 

— (Fibres pyramidales de 
l'innervalion de la main), 


584. 
— (Irritabilité de la moelle), 
1044. 
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HocusiNGEn. (Myotonie de la 
première enfance), 1130. 

HœneL. (Syphilis des centres 
nerveur), 197. 

Horrman (Dusseldorf). (Tu- 
meur cérébrale), 860. 

HOFFMANN (Heidelberg:. 
(Amyotrophie), 864. 

— (4trophie musculaire pro- 
gressive), 1053. 

— (Atrophie musculaire spi- 
nale héréditaire), 363. 

— émane 865. 
Hémiatrophie faciale pro- 

gressive), 312. 

HozLaAnnER. (Localisation de 
la mélancolie), 1133. 

Hotst (von). (Hystérie), 1017. 
(Hémorrhagies chez une 

hyslérique), 955. 

Houta. apne scotoma- 

leuse), 416. 

Hoxio. Polynevrite alcooli- 
que), 249. 

HÔNINGER. (Tumeurs du lobe 
frontal), 632. 

Hoppe. (Pyromanie), 962. 

HÔseL. (Myélinisation dans te 
cerveau), 1118. 
HUPELO. (Maladie de Paget), 
6. - 
Hupoverntio. (Paralysie bul- 
baire supérieure chroni- 
que), 243. 

Huet. (Ectromélien  ptéro- 
mèle), 160. 

— (Topographie radiculaire 
dans la syringomyélie), 


70. 

— (Electro-diagnostic), 913. 

— (Myopathie), 1198. 

— (Paralysie infantile à lo- 
calisation sur le groupe 
inférieur du plexus bra- 
chial), 1195. 

— Syringomyélie avec topo- 
graphie radiculaire), 1198. 

— (Ectromélien hémimele}. 
1047. 

Hunter. (Intoxtcation buc- 
cale), 1178. 

Hunrez. (Sténose cancéreuse} 
151. 


I 


JANPOLSKY. (Névralgie quérie 
après une résection de ci- 
catrice), 211. 

ILBERG. (Arréé de développe- 
ment du cerveau), 682. 
IMBAULT. (Tuberculose che: 

les alcooliques), 899. 

[xrRoIT.(Achondroplasie),431. 


— Ectromélien hémiméle), 
1047. 

— (E ctromélien ptéromèle) 
1 


INGELRANS. (Tabes conjugal), 
685 ; 


— ! Hyperesthésie thermique), 
869. a 
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IvaNOrF. Aspecl variqueux 
des prolongements:, 465. 

— Centre des cordes vocales, 
762, 


J 


JABOULAY. (Chirurgie du 
grand sympathique et du 
corps thyroide), 376. 

— ‘Tumeur du cervelet), 861. 

Jacopsonnxn (L.). (Jahresbe- 
rich, 50. 

Jacotron, (Pleurésies puru- 
lentes), 604. 

Jacgcemet (Paul). (Myrædè- 
me el gottre ezxophtal- 
mique), 101 

JACQUET (Maurice). (Anatomie 
comparée du sympathique 
cervical), 93. 

— (Pelade et lésions dentai- 
res . 363. 

Jacquin. Héroïne en aliéna- 
tion mentale), 475. 

JANKVARKER, (Ergotisme’, 
1014. 

James (Alexandre). (Para/ysie 
ascendante), 30. 

Janer. (Cheyne-Stokes dans 
l'hystérie), 870. 

JanicnEvski. (Paralysie de 
Landry), 311, 

— (Réflexes lendineux), 992. 

JANOUCHKEVIICH. (Courants à 
haute tension), 45. 

Janvis. (Hémorrhagie céré- 
brale ches un diabétique), 
1202. 

— Tumeur cérébrale 
autopsie), 1027, 1069. 

Jaucent. {Le tabac), 402. 

JavaL. (Obésité), 476. 

JEANBRAU. (Ectromélie longi- 
ludinale\, 948. 

JEANSELME. (Bacille de la lè- 
pre), 411. 

JENDRASSIK. (Démarche nor- 
male’, 892, 

JoaL. (Le vertige et les odeurs), 
1170 


avec 


Joces. (Fracture de la paroi 
vrbilaire): 1121. 

JorFROY. (AÜocution',53, 

— Syringomyélie , 62. 

— |Paralysie générale à évo- 
ulion anormale), 284. 

— {Paralysie générale chez 

un persecuie) 36. 

— 'Tabes bulbaire), 541. 

— (Tremblement essentiel 
congénital\, 480. 

— (Alcoolisme el parulysies 
par compression , 481. 

— (Edeme du bras chez une 
hystérique, 510. 

— (Suites des méningites', 
148. 

— (Pseudo-myredeme), 953. 

— Cylodiagnostic dans les: 
miuladies mentales), 959, | 
960, 


Jorraoy. (Algidité centrale), 


— (Troubles moteurs chez les 
élirants chroniques), 
1072. 

— (Elongation  trophique), 
1089 


— (L’acathésie), 1096. 

JOHANNESSEN. (Poliomyélite 
aiguë), 505. 

JOIRE. (Hypnolisme), 414. 

JozLy. (Piqüre de la moelle), 
467 


Joxxesco. (La résection du 
sympathique cervical), 39. 

— (Physiologie du sympa- 
thique), 630. 

JonoezL. (Répertoire), 815. 

Joukowsny.  (Hémianopsie 

d'origine intra-cérébrale), 

743. 

JOUSTCHENKO . (Psychoses pé- 
riodiques), 1021. 

Jouruax. (Locus niger), 11. 

JULLIAN. (Crise nasale tabé- 
tique), 542. 

JuLLioT. (L'hynotisme devant 
la loi), 323. 


( Télangiectasie), 


KALISCHER. 
1002. 

KarLax, (Etude de la marche), 
401. 

— (Coloration des 
draxes\, 987. 
Kast. (Surdité verbale), 683. 
KATSCHETKOWA. {Microgy- 

rie), 1001. 

KATTWINKEL. (Chorée de Hun- 
ington), 191. 

Katz. (Congestion cérébrale), 
536. 

KAZEMEBEKE. (Myxaedéme), 
1016. 

Kazowsxy. (Réves el idées 
délirante), 1060. 

Kevzior. (Maladie de Base. 
dow), 935. 

Kgen. Tumeur de la circon- 
volution pariétale), 196. 

— (Suture nerveuse), 1025. 

KELYNACK. (Alcoolisme et tu- 
berculose), 1052. 

KENDIRDJY. (Anesthésie par 
injection lombaire), 320. 

KERAvAL. (Chorée d'Hunting- 
lon), 681. 

— (Lapratique de la médecine 
mentale), 375. 

KERMORGAXT. (Traitement de la 
lépre\, 46. 

Kryser (de). (Syringomyélie 
syphililique), 1008. 

KuissinE. (Syringomyélie), 
1007. 

Kienpock. (Troubles trophi- 
ques dans la syringomyé- 
lie), 1175. 

Kine. (Tic douloureur), 968. 


cylin- 


à 
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Rurchnurr. ‘Facies mélancoli- 
que), 145. 

KIRNISSON. (Redressement 
d'un mal de Pol), 99. 

— Rachicocainisation), 1139. 

KIRCHNER. (Réaction pupil- 
laire), 234. 

KinscacasseEn (Tétanie infan- 
tile et rachilisme), 19. 

KLiatcukine. (Lumiere élec 
trique’, 1021. 

KLIENERERGER. (Anomalie de 
l'oreille), 20 

KLIPPEL. Hémorragie cére- 
brale chez un diabétiqu\, 
1202. 

— (‘Nezous variqueux), 01. 

— (Polyzoisme), 929. 

— (Tumeur cérébrale avec 
autopsie), 1021, 1069. 
KNAPE d'Helsingtors). (4lté 

rations méduilaires\, 999. 

Kons. (Physiologie céré 
brale), 12. 

Koexic. (Réfleres}, 990. 

— (Troubles de croissance des 
paralysies cérébrales m- 
fantiles), 539. | 

— (Hippus dans la paralysie 
infantile), 1005. 

— (Aphasie motrice sous-cor- 
licale), 1048. 

KŒNIGSHOEPFER. (Anastomose 
des artères de larétine',i0s. 


KocLarirs. (Paralysie bul- 


aire), vee) 900 
— (Spon s . , 
— (D strophie musculaire), 


ROLESNIKOFF. (Hébéphrénie), 
318. 

Koxocévirca. (Folie murale), 
318 


KoPzix (de New-York. (Né 
ningile), 28. | 
Kopren. (Ecorce au niveau 
d'un hématome), 135. 

— (Traumatismes cérébrauz, 

195 


Koster. (Crises clitoridien- 
nes), 358. | 

— (Sécrétion lacrymale', 4. 
Névrile sulfo-carbonée, 


507. 
— (Sécrétions), 891. _ 
Kotsovsky. (Anatomie de 
l'état épileptique), 1161. 
Kovinouy. (Traitement méca- 
nothérapique des hémiple- 
._giques), 318. 
KovaLewsky. (Elude de la 
migraine), 211. | 
-— (Des causes de la paralys# 
générale des aliénés\, 311. 
— (Symptomatologie de la 
paralysie générale), 1022. 
— (Epilepsie), 428. | 
— (Anatomie de la paralysit 
générale), 1161. 
— (Symptumatologid, 118 
Kozowss y. (Paralysie gx 
rate commencante), 1H. 
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KraFFi-Esinc. (Médecine lé- 
gale des aliénés), 375. 
Krainsxy. (Traitement de 

l'épilepsie), 1026. 

KRAINAKI. (Clicouchestivo), 34. 

Kracse (Fedor). (Résections 
intracrdniennes du triju- 
meau), 49. 

Krevser. (Pronostic des ma- 
ladies mentales), 259. 
Krever. (Paralysies médul- 
laires passagéres), 29. 
Kries (Von). (Centre de la 

réline), 13. 

Kron. (Fibres gustalives), 
1163. 

Kuowner (Mile Henriette). 
(Hérédo-dystrophie para- 
tuberculeuse), 687. 

Kucx. (ldiotie familiale 
amaurolique), 188. 

KuxIR. (Greffes tendineuses), 
36. 

Kung (de Tokio). (Etats 
psychiques ‘à relours pé- 
riodiques), 550. 


L 


LaaAcae. (Danse de Saint- 
Guy), 472. 

Lasse (Marcel). (Méningite 
cérébro-spinale), 98. 

— (Tabes bulbaire), 541. 

— (Liquide céphalo-rachidien 
dans les méningiles), 151. 

— (Pouls lent permanent), 


LaBonve. (Paralysie du spi- 
nal), 947 

— (Injections 
diennes), 965. 

LABUSsIÈRE. (Congrès de Li- 
moges), 166. 

Lapam_ (Charles). (Le phéno- 
méne de lachromatolyse), 


303. 
— (Encéphalite}, 536. 
Lagun. (Ré flexes), 990. 
LAGLeyzEe. (Méningocèle de 
l'orbite), 307. 
LAGRANGs. (Résection du gun- 
glion cervical), 629. 
Lacrirre. (Abcès au cerveau), 


intra-rachi- 


LAIGNEL-LAVASTINE. (Maladie 
de Recklinghausen), 209. 

— (Myopathie), 509. 

— (Syndrome de Benedikt), 
730 


— ( Lésions cadavériques dans 
l'écorce), 562. 
— (Syndrome de Benedikt), 


66U. 
— (Ophtalmoplégie et cécité), 
696 


— Microbes dans le cerveau), 
830. 

— (Troubles mentaux avec 
lésions cellulaires), 833. 

— (Cytodiagnostic), 944. 


LaAIONEL-LAVASTINE. (Erup- 
tions sostériforme), 955. 

— (Lésions cadavériques dans 
les centres nerveux du 
lapin et du cobaye), 1089. 

— (Audition colorée), 1152. 

— (Hémiplégie hystérique et 
diplegie cérébrale infan- 
tite), 1200. 

LALANNE. (Délires oniriques 
dans la paralysie géné- 
rale), 81. 

— Fractures spontanées dans 
la paralysie générale), 38. 

— (Fractures sponianées), 
144. 


— (Catatonie el insuffisance 
rénale), . 
Lamani. (Electrothérapiedans 
le gottre), 636. 
LAMBRANZI . (Heure de l'accès), 
156. 
La Mensa. (Opothérapie thy- 
roidienne), 1062. 
Lauy. (Migraine ophtalmo- 
plégique), 356. 
— (Ostéo-arthropathie), 154. 
— (Scialique), 964. 
LANCELIN. (Ossificalions de la 
dure-mére), 404. 
LANCEREAUX. (Hémorrhagies 
névropathiques), 102. 
Lanner. Troubles mentaux 
aigus), 688. 
Lanoovol. (Névrose du canal 
gastro-intestinal,, 211. 
Lannois. Trophedéme héré- 
ditaire), 364. 
— (Chorée hérédilaire), 453, 
71. 
— (Alcoolisme et paralysies 
par compression), 482. 
— (Torticolis mental), 791. 
— (Hémi-mimie), 837. 
— (Sein hystérique), 838. 
— (Atrophie musculaire), 865. 
— (Chorée), 911. 
LapInskyY. (Réflexes), 991. 
— (Système nerveux dans le 
diabète), 935. 
Laqgugr. (De 
d'Erb), 1172. 
La Rosa. (Méfatarsalgie), 
1176. 
Lanat. (Paralysie infantile), 
217. 


da maladie 


LASSUDRIE-DUCHENNE. (Patho- 
génie de l'éclampsie), 1181. 

LaTOUR. (Spina-bifida), 909. 

Larnox.(Etatscalaleptiques), 
903. 

Lausry. (Adipose douloureu- 
se), 419. 

— (Forme légère de l’adipose 
douloureuse), 555. 

— (Tumeur du cervelet), 996. 

LAUFER. (Epilepsie), 910. 

Lacnois. (Méningile cérébro- 

spinale à marche cyclique), 

940 


— (Adénolipomatose chez la 
femme), 953. 
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Latrens. (Trailement thyrio- 
dien), 1062. 

LAcrEYS. (Réflexes), 599. 

LAUTMIER. (Névrite typhique), 
100. 

Lazakb. (Sarcomes du crâne), 


Lazoursai, (Démence sénile), 


— (La marche des associa- 
tions), 131. 

— (Bcorce dans la démence 
sénile), 135. 

Leseperr. (Rétrécissement du 
champ visuel), 254. 

Lepon: (Myopathie primitive), 


LeBrUN. (Injections de co- 
caine), 1026. 

Lecuerc. (Asphyxie locale des 
extrémilés), 206. 

Lepuc. (influence anodique 
de la conductibilité ner- 
veuse), 215. 

— (Traitement électrique des 
névralgies), 216. 

Legcanp. (Epidémie de polio- 
myélite), 1008. 

Le Genong. (Céphalée des 
brightiques), 760. 

Lecros. Liquide céphalo- 
rachidien dans le tétanos), 
1130. 

LEGUEU. {4 nesthésie par injec- 
tion lombaire), 320. 

— (Rachicocainisation), 1139. 

Lears. (Rachicocaïnisation), 


Lguonne. (Troubles psychiques 
dans un cas de tumeur), 
711, 846. 

— (Myopathiques avec défor- 
mations anormales), 1068. 

Lenaing. (Ladrerie cérebrale), 


3 L 2 
LEMAISTRE. (Pseudo-tumeurs), 
842 


Lemes_e. (L’hypnotisme de- 
vant la loi), 323. 

LENEL. (Pronostic des mala- 
dies mentales\, 259. 

Lener. (Ganglion de Gasser), 
353. 

LENNANDER. (Tumor medullæ), 


LenosLe. (Maladie familiale), 
393, 437 

— (Paraplégie spasmodique 
transiloire), 506. 

— (Volumineuse lumeur céré- 

rale), 1221. 

— (Tumeur cérébrale), 1192. 

Lenoin. (Crises épileptiques 
au cours de la fièvre ty- 
phoïde), 513. 


LENORMANT. (Fraclure du 
crâne), 1024. 
Lentz. (Aliénés criminels), 


551. 

Leon (Jacinto de). (Syringo- 
myélie avec  atrophie 
Aran-Duchenne), 99. 


93 
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Leon (Jacinto de). (Affection 
du cône terminal), 1231. 
Léoroco-Lévi. (Télangiecta- 
sies généralisées), 509. 

— (Ladrerie cérébrale), 630. 
— (Paralysie du moteur ocu- 

ire commun par foyer 
pédonculaire, 646. 

— (Trépidation  épileptoïde 
dans la tuberculose pul- 
monaire), 54, 57. 

Lepace. (Névrite alcoolique), 


634. 

Lérrxne (Jean). (Commotion 
cérébrale), 468. 

— (Décompression 

phérique), 632. | 

LÉRi. (Reflexes lendineux 

dans les myopathies), 
526, 572. 

— (Injections intra et extra- 
dur ates) 1139. 

Lernovez. (Méningile cérébro- 
spinale), 505. 

— (Paralysie du spinal) ,947. 

Leroy.(Troubles de la parole), 
356 


atmos- 


Le Roy. (Compression médul- 
laire), 632. 

LESAGE. (Névrites dans la tu- 
berculose), 99. 

Le Sotnn. (Cytodiagnostic de 
la pachyméningile cervi- 
cale), 945. 

LEsPINNE. (Dermographisme), 
1017. 

Letuuie. (Manuel d’histologie 
pathologique), 107. 

— (Psychologie du phtisique), 

| 235. 

Lévrizcé. (Syndrome de Ray- 
naud), 546. 

Leven. (Hyperthermie ner- 
veuse), 512. 

— (Obésilé), 1131. 

Levi-SinuGuE. (Ponction lom- 
baire), 105. 

Levi (Giulio). (Réflexes en 
rapport avec l'accès épilep- 
lique), 1058. | 

Lévy (de Lyon). (Atrophie 
musculaire), 865. 

Levy (Max, de Charlotten- 
bourg). (Mouvements as- 
sociés héréditaires), 1133. 

Ley. (L'illusion depoids), 132. 

— (Asthme d'origine hypo- 
thuyroïdienne), 1016. 

— Eduration desidiots),1020. 

Luote. (Hérédité tuberculeuse 
dans épilepsie), 905. 

Lrasse. (Psychopathologie mé- 
dico-léyale), 214. 

Lipertini. (L'inhibilion), 635. 

LiBorrr. ( Vertige auriculaire), 
1026. 

Licct. (Paralysie de Du- 
chenne), 632. 

Liz. (Epidémie de méningile 
cérébro-spinale), 309. 

LiepMann {Alb.) (Troubles de 
la parole), 21. 


LiEBMANX (Alb.). (Agramma- 
tisme infantile), 683. 
Liénaux. (Diagnostic de la 
rage), 998. 
LinpE. (Hémianopsie), 1120. 
Lion. (Pied creuz), 605. 
Linon. (Aspirine), 475. 
LœpEr. (Fièvre zoster), 606. 
Lovet. (Epidémie de ménin- 
gile cérébro-spinale), 309. 
LOMBARD. (Olile moyenne, 
paralysie faciale), 308. 
Losi. (Maladie de Erb), 409. 
Lomonaco. (Fonction de Chy- 
pophyse), 1045. 
Lonns (Paci). (Albuminurie 
familiale), 207. 
— Syndrome athéto-choréi- 
que), 274. 
— (Tympanisme hystérique), 
867. 


— (Urémie lente), 938. 

— (Diagnostic des poliomyé- 
lites et des névrites aiguës), 
1018, 1069. 

Lone. (Paraplégie dans le mal 
de Poét), 330. 

— ( Cysticerques mulliples) , 
502 


— (Syphilis spinale chro- 
nique. 1174. 

— (Myopathie atrophique 
progressive, 1198. 

Lonco. (Méningite cérébro- 
spinale), 750. 

Lortat-Jacos. (Topographie 
de la sensibilité cutanée 
dans la syringomyélie), 
103. 

— (Névromes de régénération 
dans le mal de Pott), 108. 

Lovisont. (Cocaine dans l'a- 
rachnoïde), 320. 

Lô WENFELD. (Troubles nerveux 
dans l'angine de poitrine), 
249. | 


LLOYD. (Aphasie urémique), 
139 


Luce. (Béribéri), 603. 

Luk aks. (Excitabilité des mus- 
cles curarisés), 930. 

— Encéphaloptahte 
tile), 1120. 

Lustic. (Paralysie générale 
suivie pendant vingt ans), 
145. 

Lutn. (Syphilis hérédilaire), 
142 


infan- 


Luys. (Lésions traumatiques 
des sinus), 406. 

LuzenserGER (A. di). (Elec- 
tricité statique\, 636. 

— (Epilepsie syphilitique’, 
156 


LYLE. ; Maladie 
mond), 11747. 


de Ray- 


Mac Cantny. (Réflexe sous- 
orbitaire), 1164. 
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Maccvuex Suita. (Maladie de 
Ménière), 1171. 

Macuano. (Paraplégie dan: ke 
mal de Poit), 380. 

Mackenzie. (Léthargie dea 
nègres), 253. 

— (Transpostiion des ier 
dons), 1135. 

Maczvics. (Ecorce dans le 
folie), 465. 

Mac NIcHOUL. (Débilelé men- 
tale), 1021. 

Magne. (Education des idiots\, 
610 


Mazvski. (Dionine), 1028. 

MAGONETTE. (Analgésie par 
injection  sous-arachnoï- 
dienne), 553. 

MaILLaRT. (Ophtalmoplégie 
unilatérale), 1122. 

Marxner. (Symplémes bal 
baires dans lta syringo- 
myélie), 939. 

Mavartic. (Injections rachs- 
diennes), 161. 

Macererr. (Paralysies but 
baires d'origine vascu- 
laire), 805. 

MALLET. (Opéralions chez les 
alténés), 1187. 

Marocrerkorr. (Aécés de da 
moelle), 331. 

Matty (E.). (Traitement chi- 
rugical ysies 
infantiles), 106. 

_ (Amyotrophies réflexes), 

51. 


Maxassé. (Suiure du nerf 
(facial, 1187. 

Manéca. (Anesthésie à la 
Bier), 320. 

MANGIAGALLI. (Veratrum vi 


ride dans léclampsie), 
7 


Manx. (Ercitabilité électni- 
gue), 1129. 

— (Surdilé verbale hystéri- 
que), 1180. 

MANNINI. (Polyclonie et Ept- 
lepsie), 364. 

MANOUVRIER (Valenciennes). 
Rage imaginaire), 869. 
Manson. (Léthargie d’Afri- 

que), 352. 
MARANDON DE Moxrrez. (Hys- 
lérie et  impaludisme,. 
66 


366. 
— (Impaludisme et paralysie 
générale}, 515. 

— (Sens génital dans la pa- 
ralysie générale), 102%. 
MarBURG. (Troubles de fa 

miclion), 891. 
MARCHAND. {Délire aigu), 116. 
MARCHAND (Gérard). ‘Gen- 
glion de Gasser), 909. 
MancaaxD (L.). Emolions 
'éreutophobie;, 95. 

— (Tumeur cérébelleuse el 
épilepsie), 784, 785. 

— Paralysie générale <ute- 
nile:, 19. 
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MarcHanD (L.). (Mécanisme 
des réflexes), 835. 

— (Fibrilles  névrogliques), 
629. 

— (Douleurs du tabes), 874. 

MarcHoux. (Lélhargie d’A- 
frique), 33. 

Marco (T. de). (Phénomène 
de Biernacki), 1184. 

Marek. (Paralysie du coil), 


Manpan. (Méningite), 28. 
Mani (P.). (Les lésions de la 
moelle des amputés), 62. 

— (Alrophie des tubercules 
mamillaires en relation 
avec un ramollissement 
des centres corticaur de la 
vision), 63. 

— Kystes hydatiques du cer- 
veau), 68. 

— (Congres, seclion de heu- 

rologie), 110. 

(Tabes bulbaire), 541. 

(Coloration de la névro- 

lie), 158. 

Acromégalie), 273. 
(Syndrome athéto-choréi- 
ue), 277. 

— (Méthode de coloration de 

la névroglie), 280. 

(Pied bot paralutique), 282. 

(Syndrome de Weber), 419. 

(Adipose douloureuse), 422. 

(Pathogénie des tics), 426. 

(Spasme d'élévation des 

eux), 428. 

(Myopathie avec ptosis), 

446, 480. 

Température des tabéti- 

gues), 701. 

— Adipose douloureuse avec 
arthropathie, 706. 

— (Tumeur du lobe frontal), 
711. 

— (Suiles des méningiles c.- 
sp.), 148. 

— (Ostéo-arthropathie), 754, 

3. 

— (Traitement de la sciatique 
par injeclion), 158. 

— (Lumbago auéri instanta- 
nément), 758, 759. 

— (Céphalée des brighliques), 
760. 

— (Ponction lombaire), 963. 

— (Hémichorée organique), 
1080. 

— (Porose cérébrale), 1082. 

— (L'acathésie), 1096. 

— (Définition de Uhystérie), 
1191. 

— (Myopathie), 1194. 

— (Paralysie infantile), 1198. 

— (Hémorragie de la capsule 
exlerne), 1206. 

— (Flexion du tronc), 1207. 

Manie (A.). (Epilepsie et fièvre 
typhoide), 365. 

— (Hypothermie dans la pro- 
duction des acces épilepti- 
ques), 512. 


Marre (A.). (Paralyste géné- 
rale, traitement pir l'io- 
dure et Uhypochlorura- 
tion),, 515. 

Marinesco. (Troubles de la 
marche), 204. 

— (Ecriture en miroir), 366. 

— (Recherchescytométriques), 
465, 986. 

— (Localisations  spinales), 
578. 

— (Névraglie), 629. 


— (Paraplégie diabélique),. 


719. 

— (Elongation des nerfs pé- 
riphériques et crdniens), 
1166. 

Marois. (Analgésie chirurgi- 
cale), 1137. 

Manno. (Psychoses de la pu- 
berté), 212. 

MARTIAL. (Hémiplégie trauma- 
tique),198, 307. 

Martin (Etienne). (Torticolis 
mental), 786. 

Mantines (Charles de). (Trou- 
bles de l'odorat dans la P. 
G.), 514. 

— (Alcoolisme), 610. 

Martinotti. (Ganglions spi- 
naux), 890. 

Masoix (Paul). (Compression 
dupneumogastrigue), 1009. 

— (Gheel, colonie d’aliénés), 
1020. 

Masoin (Ernest). (Aliénés cri- 
minels), 1020. 

Massarp. (Alcoolisme), 899. 

Matuieu. (Vertige épilepti- 
que), 1058. 

MaucLaIRE. (Olife moyenne 
suppurée), 942. 

Mayet. (Tumeur cérébrale), 
241. 

— (Stigmates de dégénéres- 
cence), 551. 

Mayo. (Chirurgie chez les 
fous), 1188. 

Merronéerr.(Héléropie vraie), 
38 


Meice (Henry). (Congrès, sec- 
tion de neurologie), 110. 

— (Acromégalie), 212. 

— (Paralysie associée des 
muscles droils supérieurs 
de nature hystérique), 280. 

— Pathonéae des tics), 310. 
Pathogénie des tics), 378, 

424, 495. 

— (Quatre cas de torticolis 
mental), 473. 

— (Mouvements athétosiques 
dans le tabes), 516. 

— (Ticquéripar une paralysie 

. faciale), 646. 

— (Tics variables, tics d’atti- 
tude), 657. 

— (Spasme du cou), 696. 

— (Mouvements en miroir), 
780, 781. 

— (Etalmental des tiqueurs), 


Meice (Henry). (Torticolis 
mental), 789, 790, 791. 
— (Curabilité des tics), 873. 
— (Torticolis mental sura- 
joulés à des mouvements 
hémichoréiformes), 1065. 

— {Troubles moteursc hez les 
délirants chroniques), 
1072. 

— (Dystrophie  conjonctive 
myélopathique),1083,1083. 

— (Sur les trophedemes), 
1085. 

— (Névrare d'un  unencé- 
phale), 1093. 

— (Glycosurie el albuminurie 
syphililique),. 1095. 

— (Myopathie  alrophique 
progressive), 1198. 

— (Infantilisme myrædéma- 
leur), 1212, 1214. 

— (Trophedéme chronique}, 
1213. 

Metponr. (Verlige de piro- 


gue), 315. 
Mexoez (Jahresbericht), 50. 
— (Tabes féminin), 684. 
— (Acromégalie, sarcome du 
corps piluilaire\, 1053. 
Menez (Kurt.). (Dystrophie 
musculaire progressive), 
1053. 

— (Myasthénie grave), 862. 

MENDELSOHN. (Réflexes), 813. 

Meninc. (Paralysie alterne 
sensilive), 308. 

MERKLEN. (Syphilide exantheé- 
matique), $13. 

— (Lumbogo guéri instanta- 
nément), 159. 

— (Périostoses 
1019. 

Meunier (Paul). (Alitement 
thérapeutique), 361. 

MEYER (Hambourg). (Maladie 
systémalique des cordons 
latéraux dans la carci- 
nose), 193. 

— (Poliomyélite chronique 
antérieure), 310. 

— (Folie à deux), 689. 

— (Cellule nerveuse dans les 
psychoses), 931. 

Mezza.(Excilabilité électrique 
dans les psychoses), 634. 

— (Excilabilité nervo-mus- 
culaire dans les psychoses), 
930 


multiples), 


Micuaubn. (Acromégalie), 312 

Micnot (Roger). (Surdilé cor- 
ticale due à des kystes 
hydaliques du cerveau), 

}. 

— (Amyolrophies réflexes), 
251). 

— (Kystes hydatiques du 
cerveau, 631). — 

MikHAïLorr. (Névralgie hépa- 
tique), 604. 

MiLiAx. (Granulomes  cal- 
caires sous-cutunés), 511. 

— (Cylodiagnostic), 944. 
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Maurax. (Ponclion lombaire), 
962 


— (Liquide céphalo-rachidien 
dans la létanos), 1130. 
Mittarp. (Névralgie sciali- 

que), 761. 
Mies. (Tumeur de la circon- 
volution pariétale), 196. 
— Paralysie ascendante pro- 
gressive), 201. 
Mincazzini. (Tumeurs céré- 
brales), 500. 
— (Microcéphalie), 1116. 
Minor. {£a contracture du 
facta dans l'hémiplégie), 


— (Lésions traumaliques de 
l'épicône), 543. 
Minz. (Plastique musculaire), 


MiqugL. Traitement de la 
lepre), 46. 

MIRALLIÉ. (Hémiplégie, asso- 
ciation hystéro-organique), 


— (Écchymoses spontanées 
dans la neurasthénie), 724. 
Mrrrzesewski. (Idiotie), 11. 
Mosivs. (L'aptilude aux 
mathématiques), 132. 
— (Sens génital), 235. 
Mopena. {Epilepsie par trau- 
13 


Mogi. (Troubles de la cons- 
cience dans l'alcoolisme), 

Monn. (Phénomènes tendi- 
neux), 989. 

Moizarp. (Hémorrhagie me- 
ningée), 150. 

Mott. (Maladie de Méniere), 


Moxaxow (Von). (Centres de 
la vision), 186. 
Monorno. (Annali della clini- 
ca psychiatrica), 110. 
Monpio. (Idiotie el syndrome 
de Little), 242. 

Moncen. (Psychoses puerpé- 
rales,) 145. 

— (Névroses 
1181. 

MONKEMOLLER. (Étude de la 
marche), 401. 

Monop (Fernand). (Pied bot 
varus, 631. 

Monop (Réné). (Pied bot pa- 
ralylique simulant le pied 
de Friedreich), 280. 

— (Paralysie générale à évo- 
ution anormale), 282. 

— (Perméabilité méningée 
dans la méningite), 309. 

— (Liquide céphalo-rachidien 
dans les méningo-myé- 
lites), 354. 

— (Eléments figurés du liqui- 
de céphalo-rachidien),354. 

_ (Perméabilite méningée), 
33. 

— (Tympanisme hystérique), 


ef grossesse), 


Montatto. (Métatarsalgte\, 
1176. 

Montini. (Traitement des lé- 
sions trophiques), 369. 
Moon. (de) (Neuronophagie), 

34 


134. 

(Lipomalose symétrique), 

208. 

(Hédonal), 218. 

— (Cellules nerveuses dans 
"anémie), 499. 

— (Cellule nerveuse), 984. 

— (Modification nucléaire du 
muscle), 987. 

— (Trépanation), 988. 

Monet. (Coloration de la né- 
vroglie), 157. 

Morec-LavaLés. (Morphine 

remplacé par l'héroïne), 


Morgstin. (Nécrose syphili- 
tique du crdne), 632. 

— (Plate de téle), 1025. 

MorGax. (Tétanie), 1014. 

Morse. (dtrophie infantile), 
1054. 

Mort. (Paganération du neu- 
rone), 133 

— (Hémiatrophie du cerveau), 
190 


— (Léthargie d'A A 252. 

— (Léthargie des nègres), 253. 

Moucnet. (Névrome plexi- 
forme), 510. 

Moucnotte. (Compression du 
cerveau), 684. 

Mouisset. (Chorée hérédi- 
taire), 453, 471. 

Mounatorr. (Folie épilepti- 
que), 865. 


Mousseaux. (Kysles parasi- 


taires), 630. 

Muzue. (Accidents méningili- 
ques), 152. 

MüLLer. (Hypnose), 603. 

— (Mal perfurant), 900 
MurarT (Affection de 
culatonique), 256. 
Muskexs. (Troubles de la sen- 

sibilité), 208. 
Mya. (Méningites non tuber- 
culeuses), 25. 


N 


Naas. (Traitement de lélat 
de mal), 141. 

Nacke (de Hambourg) (Trai- 
tement de l'épilepsie), 41. 

Nacke. (d’Hubertusbourg), 
(La tare héréditaire dans 
a paralysie progressive), 


forme 


— (Crampe des mollets), 1012. 

— (Cerveaux de paralytiques 
généraux), 933. 

NacgortTe. (Lymphocylose du 
liquide céphalo-rachi- 
dien), 536. 

— (Cytodiagnostic dans les 
maladies mentales), 959, 
960. 
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Nacsaxnorr. (Déformations 
du rachis dans la syrin- 
gomyélie), 32. 

—(incurvation du rachis dans 
la syringomyélie}, 351. 

— (Troubles trophiques dans 
la syringomyélier, 1115. 

Naxu. (Craniectomte lempo- 
raire), 49. 

Navarro. (Mal perforant), 
908 


NAvRAT. (Maladies infe- 
lieuses et maladies men- 
tales), 961. 

Nesser. (La catatonie), 256. 

NÉLATOX. (Analgésie cocaiai- 
que), 1136. 

— (Rachicucainisation), 1248. 

Nettgr. (Méningiles non te 
berculeuses), 21, 28. 

— (Pronostic éloigné de la 
méningite cérébro-spinale, 
748, 149. 

— (Ponciions lombaire et 
crises gastriques\, 159. 

— (Céphalée des brightiques), 


760. 
Nev. (Hédonal\, 218. 
NicHOoLson. (Eclampsie), 1013. 
NICOLAENEOF?. {Cocoinisalion 
de la moelle), 319. 
NICOLETTI. (Cocaine sous l'ara- 
chnoide tombaire', 43. 
Nikitin. (Actinomycose du 
cerveau), 1116. 
Nivus. (Tubercules de la cou- 
che optique), 303. 
Nissc. (Trouble mental chez 
un chien), 214. 
Noce. (Métatarsalgie\, 891. 
NOEL. (Pied bot}, 900. 
Nocuks. (Paralysie 
des muscles dreils i 
rieurs de nature hys 
que), 280, 290. 
Nowxe. (Sarcomedelam 


200. 

— (Encéphalile non supp - 
rée), 535. _ 
Nové-Jossenaxn. (Néero. £ 

plexiforme), 86i. 
NueL. (Névrites opliques, 24 


O 


OBERSTEINER. (Faisceau à 
Helweg), 1044. 

— (Analomie des cents 
nerveux), 1188. 

OBERTAUR. (Idiotie). 17. 

— (Trois casde générausa 
cancéreuse sur le system 
qerveur périphérique 

71. 

— (Idiotie microcéphalique: 


_ (Maladie de Friedreich 
652. 
— (Mal de Poit cancéresth, 


112. | 
— (Auiopsies de maladie # 
Friedreich), 911. 
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Prnanp. (Eclampsie), 41. 
Pim. (L'épilepste), 1188. 


PROCHAZKA. (Un cas de mala- 
die de Friedreich), 1006. 


Proucer. (Névrome plexifor- | Proricnet. (Concrétions phos- 


me), 861. 

Pirnes. (Réjlexes), 812. 

— Mécanisme des réflexes), 
826. 

— Tics convulsifs), 871. 

Prresci. (Cocaïne dans ie ca- 
nal méduilaire), 42. 

PLaczra. (Puisationdu pied), 
930. 

— Syringomyélie 
mentale), 994. 

PLIEN. (Culoration des cel- 
lules nerveuses), 497. 

Pocnon. (Résection du gan- 
glion cervical), 629. ” 

PoirauLT. (La mort subôile), 
401 


expéri- 


POIRIER. (Rachicocaïnisation), 
1139. 

— (Rachicocainisation), 1244. 

PozLaci. (Méningite secon- 
daire à la pneumonie), 
752 


PoLtosson. (Goitre suffucant), 
691 


Potonscy. (Fistules congéni- 
tales), 900. 

Pontigen. (Entrecrvissement 
des pyramides), 628. 

Pontopripan. Vertige de pi- 
rogue), 315. 

Porrsco. (Origine de l'oblu- 
rateur), 1114. 

Poporr. (Début des polyné- 
vrites), 31. 

— 4 trophie musculaire) ,952. 
Atrophies musculaires), 

1015. 

Ponak. (Trailement de l'é- 
clampsie), 48. 

— (Achondroplasie), 253. 

Postempaky. (Tumeur céré- 
brate), 240. 

Pornenat, (Lésions du plexus 
brachial), 353. 

Poutarn. (Vie sexuelle d'un 
épileptique), 103. 

— (Paralysie de l'abaissement 
des yeux), 158. 

Pousser (Cerveau et sécré- 
tions), 10. 

PRENANT. (Théories du système 
nerveux), 888. 

PREOBRAJENSKI. (Cavilés de la 
moelle), 19. 

— (Paralysies plomainiques), 
249 


PRESNO Y BASTIONT. (4 nalgésie 
par injection lombaire), 
7 


Prisytxorr. (Abcés de la 
moelle), 537. 

Prosst.(Artérto-sclérosecéré- 
brale), 934. 

— (Sclérose en plaques), 939. 

— Ce oplique), 1043. 

— (Cerveau des  sourds- 

muets), 1000. 

— (Ruban de Reil), 1110. 


phatiques sous-culanées), 
511 


Pron. (Influence de l'estomac 
sur l'élat mental), 1062. 

Prout. (Etal épileptique), 
1056. 

PuecH. (Injeclion de cocaïne), 
€ 


Puonat. (Cellules nerveuses 
dans la fatigue), 134. 

— (Cellules nerveuses dans 
ta fatigue), 680. 

Puxron. (Waladies de la 
moelle), 1125. 

Purves (Robert). (Paralysie 
musculo-spinale), 1051. 
PURVES STEWART.Lésion trans- 
verse de la moelle), 238. 
Putnan. (Dégénarescence dif- 
fuse de la moelle), 1121. 


Q 
Quénc. (Sutures nerveuses), 


QUIXCKE. (Myredéme infan- 
tile}, 1131. 
Quiserne. (Cylologie), 946. 


RasaiïoLr. (Maladie de Flaja- 
ni), 861. 

Rapacp. (Genèse du spina- 
bifida), 538. 

Ragcke. (Lésions du cervelet 
dans la paralysie géné- 
rale), 191, 681. 

Raann. (Méthode de Marchi), 
1163. 
Ramisinay. (Ramaneniana), 
Raxvier. (Manuel d'histologie 

pathologique), 101. 

Rapin. (Cécilé verbale pure), 
504. 

— (Dystrophie  conjonctive 
myélopathique), 10838. 
RASKINE. (Mouvements athéto- 

sigues dans le tabes), 358. 

Ravaut. (Cytodiagnostic de 
la méningite), 244. 

— (Cryoscopie du liquide 
céphalo-rachidien), 309. 
— (Cylologie du liquide cé- 
phalo-rachidien), 854. 

— (Cyto-diagnostic), 633. 

— (Cryoscopie), 679. 

— (Cryoscopie du liquide cé- 
phalo-rachidien), 152. 
Rave (de). (Tabes traumati- 

que), 248. 

RAVENNA. (Plexus nerveux de 
l'inleslin), 1168. 

RAVENTOS. Aingectton sous- 
arachnoidienne), 1138. 

Raviart. (Chorée d’Hunling- 
tan), 681. . 


RaysauD. Méningite cérébro- 
spinale suppurée), 942. 

Rayrsonp. (Allocution), 58. 

— (Trépidation épileptoïde), 
57 


— (Paralysies dss mouve- 
ments associés des globes 
oculaires), 57. 

— (Paralysies des mouve- 
ments associés des globes 
oculaires), 70. 

— (Paralysie générale juvé- 
nile), 148. 

— (Polynévrite chez deux 

lennorrhagiques), 155, 
171. 

— (Syndrome athélo-choréi- 
que), 277. 

— (Tremblement essentiel 
congénilal), 478, 480. 

— (Arabes syphiliques), 562. 

— (Conservation des fonc- 
tions des membres dans 
“amyotrophie), 566. 

— ( Œdème du bras chez une 
hyslérique), 566, 571. 

— (Epilepsie partielle), 611. 

— (L'encéphalite aigu sénile), 
651. 


— (Paralysies du plexus 
brachial), 521. 

— (Paraplégie spasmodique 
par destruction de la 
moelle au niveau d'une 
tumeur), 823. 

— (Cheyne-Stokes dans l'hys- 
slérie), 870. 

— nn 912. 

— (Epilepsie jacksonnienne), 
1219. J 

— (Hémichorée préparalyti- 

ue), 1231. 

— (Polynévrile avec diplégie 
faciale), 1238. 

RAYMONDEAL. (Phantagénie 

physiologique), 841. 

RAYNEAU. (Personnel des 
asiles), 821. 

Recius. (Méthode de Bier), 
871. 

_— node de Bier}, 1137. 

— (Rachicocainisation),1139. 

— (Rachicocaïnisation),1244. 

RéGis (Délires oniriques dans 
la paralysie générale), 31. 

— (Fractures spontanées), 
144. 

— (Délire atgu), 513. 

— (Psychose post-opératoirc), 
783. 

— (Paralysie générale juve- 
nile), 193, 194. 

— (Obsession), 834. 

— (Calatonie et insuffisance 
rénale), 840. 

— (Insolation et psychose), 


42. 

— (Insolation et psychoses), 
853. 

REGNAULT (Félix). (Hypno- 


{isme moyen d'invesliga- 
tion psychologique), 259. 
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Ovno. (Ophtalmoplegie totale 
dans la méningite tuber- 
culeuse), 268. 

_— (Myélites tuberculeuses), 

41. 

OLMER. (Ophtalmoplégie to- 
tale duns la méningile 
tuberculeuse), 268. 

— [Hyélites luberculeuses), 


— Malformation du crâne), 
1001. 

OPPENHEIM (de Berlin). (Ponc- 
lion lombaire), 130. 

— (Encéphalite et poliencé- 
phalomyélite), 190. 

— Diagnostics topographi- 
ques), 190. 

— (Névroses trophiques), 110. 

— (athologie du cerveau), 


— (Encéphalile aiguë), 195. 
(aralystemynsthénique), 
199. 

— (Paralysie de Brown- 
Séguard), 199. 

— {Scoliose el maladies ner- 
veuses), 207. 

— (Myalonie), 207. 

—. (Dermatomyosite), 208. 

— (Claudication inlermit- 
tenle), 209. 

— (Psychothérapie des dou- 
leurs), 372. 

— (Réflezes), 990. 

— (Tumeur de l'hypophyse), 
996. 

— (Caractere psychique de 
troubles de lu miction), 
1021. 

— ‘Anomalie de l'agueduc de 
Syletus), 1116. 

— (Trailé des maladies ner- 
veuses), 1188. 

OPPEXHEIM (R.). (Fracture du 
crdne), 1024. 

Ornneti. (Delirium aculissi- 
mum), 410. 

-— (Eyilepsie, anatomie pa- 
thologique), 933. 

OrLovski. (Névralgie ciliaire), 
1011. 

Orwea (A. d’). (Hédonal), 631. 

Osten. (Typhoide, formes 
anormales), 1178. 

— (Hémiplégie dans la fièvre 
typhoide), 1179. 

Ossiporr. (Corne d’ Ammon), 
30. 

— (Ponction lombaire), 1000. 

Ostankow. (Elongation de la 
colonne vertébrale), 764. 

OswaLp. (Glande thyroïde), 
131. 

Owen CAMPBELL. ( Adrophie 
musculaire type péronier), 

al. 


P 


Pacnanp. (Cas atypique da- 
cromégalie,, 258. 


Pactet. (Examen des incul- 
pés, 475. 
PaitHas. (Paralysie générale), 
— (Dégénérescence dans les 
vieilles localités), 192. 
Panas. (Strabisme fonctionnel 
dit concomitant), 363. 
Panny. (Polynévrile el ata- 
zie), 893. 

Panyrek. (Spondylose rhizo- 
mélique), 688. 

Panpo. (Sang des tabétiques), 
1172. 

Parnon. (Troubles vaso-mo- 
leurs dans l'hémiplégie), 

3. 

— (Origine du nerf circan- 
flexe), 486. 

— (Localisations dans le 
noyau du facial), 1045. 

— (Noyau de lhypoglosse), 
1046. 

— (Origine de l’oblurateur), 
1114. 

— (Ganlion ciliaire), 1232. 

PARINAUD. (Le strabisme et 
son traitement), 325. 

— Troubles oculaires de [ hys- 
lérie), 411. 

— (Pathogénie des tics), 424. 

— (Endothélioma cérébral), 
28. 

— (Spasme d'étévation des 
yeux), 430. 

Panis. (Traitement par le re- 
pos au lit), 636. 

Parisot. (Tabes traumatique}, 


874. 

— (Phobie épileploidc), 906. 

PARMENTIER. ( Méningite céré- 
bro-spinale), 504. 

— (Zona traumatique\, 606. 

— (Ostéo-arthropathie), 754. 

Passini. (Réflexe du gros 
orteil), 1116. 

PasTEGA. (Cocaine dans l'a- 
rachnoïde;, 320. 

PAsTROvICH (G. de). (Amyo- 
trophie), 509, 

— (Epilepsie par trauma), 
513 


PateL. (Tumeur cérébrale), 
241. 

— (Nanisme), 902. 

— (Goitres cancéreur), 903. 

Paton. (Paralysie hystéro- 
mercurielle), 102. 

Patrick. (Idiotie familiale 
amaurolique), 198. 

PAUCHET. (Chirurgte ner- 
veuse), 907. 

Patt. (Réflexe plantaire), 188. 

PauLy (R. et R.). (Crises gas- 
triques et syringomyélie), 
543. 


Pactet. (Hémi-mimie), 831. 

Paviot. (Chorée héréditaire), 
453, 457. 

PÉCHARMANT. (Cage thoraci- 
que d'une syringomyéli- 
que), 162 


Pécuix, (Paralysie des mouve- 
menis associés de latéra- 
lité), 624, 660. 

PenePrADr. (L'analgésie par 
injection de cocaine), 965. 

PELLEGRINI. (Epilepsie), 911. 

— (Folie de la jalousie), 1184. 

PELTIER. (Méningites cérébro- 
spinales grippales), 941 

PÉRAIRE. (Elongation des 
nerfs), 44. 

— Trépanation pour trau- 
matismes du crâne), 48. 

— (Traitement chirurgical de 
a. paralysie infantile), 
106. 


— (Maux perforants\, 908. 

-— (Trépanalton), 1024. 

PERIETZEANU. (Hémiathétose), 
96 


PERRIN DE LA Toucne. (Divi- 
sion amilosique des cellu- 
des nerveuses), 18. 

PERSHING. (Aphasie de con- 
duction), 138. 

PrnsoxaLt. (Localisations cé- 
rébelleuses), 408. 

PEsCAROLO. (Tumeur du centre 
de Broca), 691. 

PETER. (Dipléme faciale), 
1049 


Peters (De). (Nouveau-nés 
hérédo-syphililiques), 548. 

— (Syphilis méduliaire héré- 
ditaire), 1175. 

Petit. { Amnésie continue), 960. 

PETREN. (Troubles de la marche 
chez les vieillards), 1129. 

Perrorr. (Klicouchestvo et 
délire chronique), 255. 

PEUGNIEZ. Projectiles dans 
l'encéphale), 909. 

Preirren. (Hémilonie apoplec- 
tigue), 1003. 

PHANDER. (Phénoménologte de 
la volonté), 14. 

PHERKENE. (Anesthésie par 
Ceucaine), 1025. 

Priipps. (Idiotie), 17. 

— (Méthode de Nissl), 132. 

— (Lencéphalite aiguë sé- 
nile), 651, 652. 

— (Maladie de Friedreich), 
65 


— Ganglionsrachidiens dans 
les polynévriles), 711. 

— (Autopsies de maladie de 
‘riedreich), 971. 

— ‘Ecorce des tabétiques), 


998. 
Puivippet. (Hédonal\, 783. 
Pick (A.). (Folie circulaire), 


— (Inégalité pupillaire), 351. 

— (Psychose hystérigue), 415. 

— Troubles de la notion de 
profondeur), 929. 

Pret, (Anomaties des nerfs\, 
628. 

PILTz. (Rétrécissement pupu- 
laire dans la fermeture 
des yeux), 352. = 
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REGNAULT (Félix).(Main bole), 

— (Fusion de l'occipital et 
de l'allas), 405. 

Remak. (Réflexes), 990. 

Rémonn. (Médecine légale, 
des aliénés), 315. 

Remy. (Projectiles dans l'en- 
céphale), 909. 
RENAULT (A.). (Syphilide 
exanthématique), 315. 
RenauT. (Alcoolisme congé- 
nital), 899. 

Renpu. (Compression de la 
moetle cervicale), 199. 

— (Compression dans le mal 
de Pott), 360. 

— ES ie rot aan 
Méningite cérébro-spinale 

et poliomyélite), 504. 

— (Ostéo-arthropathie), 548. 

— (Méningile c.-sp. fruste), 
151. 


— (Lumbago guéri instanta- 
nément), 759. 

— (Cytodiagnostic dans les 
méningiles), 945. 

RÉNON. (Syndrome de Ray- 
naud), 32. 

— (Adipose douloureuse),10t. 

REYMOND. (Compression du 
cerveau), 684. 

Reynaup. (Os{éo - arthropa- 
thie), 755. 

Reynien. (Suture des ner/s 
médian et cubital), 898. 

— (Sur la suture nerveuse), 
898, 1186. 

Rettener. (Névralgie), 629. 

Reytz. (Alcoolisme el déve- 
loppement), 20. 

Rao. (Hématomyélie primai- 

. re), 248. 

RiaLLANb. (frailement mé- 
dical de l'épilepsie), 1063. 

Risas y Risas. (Sympathique 
sacré), 910. 

RIIERRE. (Olile ef méningile 
cérébro spinale), 505. 

Ricann. (Analgéste cocaïni- 
que), 1131. 

Ricne. (Kystes parasitaires du 
cerveau), 630. 

RiesMAN. (Claudication inter- 
mittenie), 1171. 

Rieguetti. (Mulilé avec au- 
dition), 241. 

— (Aphasie transcorticale) , 
1234. 

Ricni. (Système nerveux des 
animaux télanisés), 234. 

Riva-Roccr. (Paralysies radi- 
cularres), 1051. 

Rivautt. (Paralysies oculaires 
post-dtphiériques), 1050. 
RoserT (Paul). (Epilepsie con- 

sécutive à la trépanation), 
157. 
Rosineav. (Courants de haute 
. fréquence), 551. 
Rosinson. (Syndrome de Bri- 
quel), 91. 


Roginson. (Colique hépatique 
nerveuse), 859 

Rocnarp. (Rachicocaïinisa- 
tion), 1243. 

Rocuer. (Délits de la prati- 
que du magnélisme), 
820. 

RockweLL. (L'électricité et la 
paralysie du diaphragme), 
516. 

Rope (de). (Délention et élal 
mental des condamnés), 
258. 

Ronier (A.) | Ay peresthécie cor- 
ticale ans l'alcoolisme), 
31. 

Rooman. (Ophlalmie sympa- 
thique), 359. 

Roxanorr. (Télanie el thy- 
roïdine), 416. 

RoncaLr. (Mal perforant plan- 
taire), 369. 

Roxcoroni. {Allérations de la 
motricité dans l'intervalle 
des accès), 512. 

Roques DE Fursac. (Greffe 
du radial sur le médian), 

5. 

Rose. (Paralysie pseudo-hy- 
perlrophique), 9v1. 

ROSENBACH (J.). (Paragraphie 
et alexie). 22. 

ROSENSERG. (Tétanos trauma- 
tique), 361. 


ROSENFELD. (Aphasie optique), 
938. 


— (Syringomyélie), 939. 

Rossi. (Epilepsie avec myo- 
clonte), 238. 

Rossouino. (Dysphagie amyo- 
taxique), 316. 

— (Nerfs et éducation), 929. 

— (Paralysie faciale récidi- 
vante), 947. 

— (Dysphagie amyotaxigue), 


d 
Rora. (De l'ophtalmoplégie), 
3 


ROTHMANX. (Destruction des 
faisceaux pyramidauz), 
398 


— (Faisceau de Monakow), 
928 


_ ( Faisceau cérébelleux), 
8 


2. 
Rousixovircs. (Délire aigu), 
6 


176. 

— (Hédonal), 183. 

Rovsinoyictcu (Louise). (Idio- 
tre), 1019 

Roupnerr. (Perte de l'imagi- 
nation dans laphasie), 
1003 


— (Hémiathétose), 1005. 

ROUTIER. (Sulures nerveuses), 
899. 

— (Analgésie 
1138. 

Rouvière. (Réflere plantaire), 

Rouvicee (de). (Spina-bifida), 
909. 


cocainique), 


Roux (J. Ch.). (Fibres à myé- 
line du sympathique), 618. 

Roux (Joanny). (Réflexes réli- 
no-rélinien), 350. 

— (Maladie de Dercum), 881. 

— (Glycosurieel albuminurie 
syphililiques), 1095. 

— (Diagnostic et traitement 
des maladies nerveuses), 


149. 

Rurrini. (Fibrilles ultrater- 
minales), 678 

RuectEro. (Difformilé congé- 
nilule), 1048. 

Ruuuo. (Syringomyélie trau- 
malique), 862. 

Rumpr. (Trailement de l'épi- 
lepsie), 41. 

— (Béribéri), 603. 

RusseLL. (Dégénération com- 
binée subaigué dela moel- 
le), 202. 

RyNserG (Von) (Fonclion de 
l'hypophyse), 1045. 


Sasrazès. (Lèpre nerveuse), 
153 


Sacus. (Neurone el système 
nerveux), 136. 

— (Dystrophie musculaire), 
1240. 

SACQUEPÉE. (Toxicila du li- 
guide céphalo-rachidien 
dans lépilepsir), 438. 

— Méningiles (cérébro-spina- 
les grippales), 941. 

— (Névrites palustres), 501. 

SAENGER. (Spasme idivpathi- 
gue de la langue), 1131. 

Sarnati. (Absence du grand 
pectoral), 363. 

Saint: MAURICE. (Méthode de 
feau camphrée), 497. 

Saixton. (Narcolepsie el obé- 
silé), 297. 

— (Tabes bulbaire), 541. 

— (Syringomyélie et thorax 
en bateau), 542. 

— (Névrite alcoolique), 634. 

— (Hémorrhagies par le 
mamelon), 868. | 

SALMON. (Analgésie par irjec- 
lions sous-arachnoidien- 
nes), 552. | 

SALOMONSOX (W.). (Altitude 
hanchée), 607. 

— (Paratysie faciale), 896. 
tparalisie agilanle tabé- 

(tforme), 30. 

SaLomonsonn. (Couleurs de 
l'arc-en-ciel), 402. 

— (Innervation unilatérale 
du muscle frontal), 1122. 

SALvAUT. (Delirium tremens), 


— 


918. 

Sanngre. (Perte bilatérale de 
fa vision), 1049 

SANGER. (Facial supérieur 
dans l'hémiplégie) 243. 
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~ ,SanNoucaxine. (Contraction 
¢dio-musculaire), 734. 
Sano. (Pathologie de la cel- 
lule pyramidale), 498. 
— (Rage), 601. 
(Cellules nerveuses à deux 
_ noyaux), 984. 
— (Syndrome syringomyéli- 
que), 1007. 

SANTE DE Sanctis. (Hydromi- 
crocéphalie), 405. | 
Sarso (Arthur von). (Crampe 

clonique dumasséler),1132. 
Savitt. (Crampe des écri- 
vains), 1132. 
— (Pathologie de l'hyslérie), 
1180. 
Saviour. (Tétanos\, 1185. 
Savov. (Localisalions dans le 
noyau du facial), 1045. 
Scueiser. (Folie circulaire), 
689. 

Scuers. (Paralysie radiale), 
127, 164. 

— (Waladie de Parkinson), 
162. 

— À NE 
Plaie du sciatique), 686. 

ScHEnER. (/nflammation gom- 
meuse du slerno-mastoi- 
dien), 866. 

SCHLESINGER. (Sclérose latérale 
amyoltroplhique), 139. 

— (Rigidité de la colunne ver- 
tébrale), 687. 

— (Méralgie paresthésique), 
863 


Scuuinr. (Ghomatose de la 
moelle), 939. 

SCHOENBORX. (4 fFections syslé- 
matiques combinées), 506. 

— (Aluzie de Friedreich;,683. 

SCHRENCK-NOTZING.  (Sugges- 
lion), 415. 

ScauLTzE. (Maladie de Erb),540 

SCHUMANN. ‘Grandeurs spalia- 
les}, 928. 

Scuuprer ‘Myoclonies}, 904. 

— Epilepsie sénile), 1057. 

SCHUYTEN. | Forcemusculaire), 
933. 

ScuwaLs. (Névralgie du triju- 
meau), 1175. 

SCHWARTZ. (Analgésie cocai- 
neque), 1131. 

— ‘Rachicocainisation), 1244. 

SCHWENDT. (Sourds-muets’, 16. 

SCIAMANNA. (Tumeur cérébra- 
le, 240. 

— Centre moteur graphique), 
1113. 

Scrape. (Enréphalile:, 189. 

SCHINI. ‘Slrabisme des nou- 
reau-nés , 1127. 

SÉGIAS. (Traitement de l'épi- 
lepsiei, 41, 

— lorlicolis mental, 114. 

— Hallucinations  psychi- 
ques!. 317. 

-—  Détire de persécution avec 
hatlucinalion corrigées), 
474. | . 


SÉGLAs. (Cylodiagnostic dans 
les maladies mentales), 

- 960. 

SEGOND. (Rachicocainisation), 
1243. 

SEIFFER. (L’élongation ner- 
veuse dans la maladie dr 
Thomsen), 44. 

— (Myasthenie), 938. 
SÉMÉRIL. (Plexus rénal el 
œdème brighlique), 1176. 
SEPizi. (Alcoolisme et para- 

lysie générale), 1183. 

SERGENT. (Hypoplasie dans la 
pellagre), 508. 

SÉRIEUX (P.).(Surditécorticale 


due à des kystes hydaliques 


du cervenu;, 65, 68. 

— (Eltiologe de la paralysie 
générale), 514. 

— (Cliniques psychiatriques), 
549 


— (Kysles hydatiques du cer- 
veau), 631. 

— (Démence précoce), 1183. 

SERRIGNY, (Paralysie géné- 
rale pendant une syphilis 
secondaire', 515. 

SEVEREANU. (Cocaine dans le 
canal verlébral}, 43. 

SFAMENI. (Terminaisons ner- 
veusex), 93. 

SHERRINGTON. (Distribution 
des fibres des racines pos- 
térieures), 535. 

SHUTTLEWORTH. (Idtolie), 16. 

SIBELIUS, (Modifications de la 
moelle dans la paralysie 
générale), 1118. 

Stcarp. (Cylodiagnostic de 
la méningile), 244. 

— {Cryoscopie du liquide 

céphalo-rachidien), 309. 

(Perméabililé méningée 

dans la méningile!, 309. 

(Liquide céphalo-rachidien 

dans les méningo-myéli- 

tes, 354. 

(Cytologie du liquide 

céphalo-rarhidien), 354. 

(Zona thoracique), 606. 

(Cytodiagnostic), 633. 

(Perméabilité méningée), 

633. 

(Cryoscopie), 679. 

(Sérums  névroloriques;, 

740. 

(Méningile cérébro-spinale 

curable), 749, 750. 

(Cryoscopie), 752. 

SIEFERT. (Psychose polynévri- 
lique), 931. 

SIEMERLING. (Du 
aliéné!, 259. 

SIEUR. (Sutures nerveuses), 
#98. ° 

Sizvio RoLanpo. (Fracture de 
la colonne vertébrale),G91. 

SILVY. (Ulcères variqueuz,, 
352. 

Simronesco. (Méningites céré- 
bro-spinales), 97. 


criminel 
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Srwronesco. (Adipose doulou- 
reuse), 551. 

— (Pseudo-tabes aprés une 
coqueluche), 719. 

SIMONELLI. (Respiration chez 
les hémiplégiques), 407. 

SiMONIN. (Uphtalmoplé vie au 
début d’une rougeole), 934. 

— (Méningile cérébro-spinale 
à diplobacille mobile), 
942. 

— (Zona thoracique), 935. 

— (Pseudo-méningile hysté- 
rique), 955. 

SINKLER. (Poliomyélile anté- 
rieure), 201. 

SIREDEY. (Troubles de la 
parole), 336. 

SinoL. (Puralysie associée des 
muscles droits supérieurs 
de nature hyslérique),280, 
290 


SKOURIDINE. (Influence de 
l'érysipèle sur un trouble 
menial), 962. 

SMALL. (Transposition des ten- 
dons), 1135. | 

SuieLorr. (Asiles des Etats- 
Unis), 369. 

Suinxorr. (l'erminaisons des 
nerfs dans les muscles du 
cœur). 398. 

— (Terminaisons 
cornée), 921. ; 

SortérI. (Lymphangile réci- 
divante), 868. 

SoLier. (Centre corlical de 
l'estomac), 1103. 

— (Hystérie et son traite- 
ment), 914. 

— (Physiologie de lidiot}, 
1138. 

Sotovcer. ‘Spina-bifidai, 999. 

Sommer. (Epilepsie des co- 
bayes), 51. 

Sonoxovikorr. (Infection pa- 
ludéenne:, 961. 

Souknanorr. (Structure de la 
cellule nerveusr), 464. 

— (Psychoses chez des ju- 
meuur), 39. 

— (Analomie  palhologique 
de la paralysie générale}, 
91. 


dans la 


— (Perversions sexuelles), 
474. | 

— (Réseau  endocellulaire), 
1228. . 


— (Contraction idio-muscu- 
* daire\, 154. 

SOoUQuUEs. (Congrès, section de 
neurologie), 110. __ 

— (Maladie familiale;, 487. 

— (Compression dans le mal 

de Pott), 360. 

(Troubles de la parole ches 

un convalescent de fievre 

typhoide), 357. | 

(Torticolis spasmodique et 

spasmes fonclionnels;, 516. 

— (Pied creux), 605. 

Cytologie), 946. | 
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Souaues. (Sciatique guérie 
par injection épidurale), 
963, 965. 

SourpiLce. (Névriles optiques 
toxiques), 358. 

— (Lésions des nerfs optiques 
dans les tumeurs céré- 
brales), 1166. 

Sourny. (Physiologie patholo- 
gique du tabes), 542. 

— (Séméiologie du système 
nerveux), 374. 

SPERINO. (Encéphale de Gia- 
comin), 300. 

SPILLER. (Neurone dans les 
maladies nerveuses), 135. 

— (Tumeur de la circonoolu- 
tion pariétale), 196. 

— (Fibres à myéline dans la 
pie-mère), 222. 

— (Syphilis cérébro-spinale), 
37 


— (Thrombose de la veine de 


Galien), 240. 
— (Lésions de la rage), 931. 


— {Corpuscules de Renault), 
al. 


— (Malaria et sclérose en 
plaques), 935. 

SPILLMANN. (Tubercules de la 
couche oplique), 305. 


Sprrtorr. (Circulation dans le 


cerveau), 130. 
SPITZKA. (Scissure de Rolan- 
-do), 1042. 

STARLINGER. (Analomie patho- 
logique de la paralysie gé- 
nérale), 1117. 

Starr. (Origine toxique de la 
neurasthénie), 1133. 

STCRERBAK. (Voie cérébelleuse 
des cordons postérieurs), 


STEFANI. (Fibres nerveuses), 
859. 


STEFANOWSKA (Mlle), (Résis- 
tance fonctionnelle du 
cerveau), 988. 

STEFFENS (Laura). (Sur l’habi- 
tude motrice), 13. 

STEINHAUSEN. (Paralysie du 
grand dentelé), 205. 

— (Réflexe périostique), 993. 

STELLETZKY. (Démence impul- 
stve), 474. 

Stern. (Tabes, anatomie pa- 
thologique), 997. 

STEWART (Blaise). (Trailement 
de la neurasthénie), 1062. 

STOLTING. (Nerfs optiques 
dans la sclérose en pla- 
ques), 1117. 

STONER. (Etiologte de la mé- 
lancolie), 1133. 

Stoupine. (Capacité muscu- 
laire), 401. 

Strauss. (Neurasthénies trau- 
matiques), 869. 

STROGANOFF. Taquement de 
l'éclampsie), 41. 

— (Pathogénie de l'éciamp- 
sie), 255. 


STROHMAYER. (Accès épilepti- 
ques abortifs). 1056. 

STRUMPELL. (Poliomyélile et 
polynévrite), 146. 

STRUPPLER. (Angiome caver- 


neux), 286. 
STURGIS. (Blennorrhagie}, 
1179. 


SUDAKA. (Pieds bots), 637. 

Suitan. (Fonction de la thy- 
roide), 1163. 

Supino. (Chimie 
1189. 

Swirauski. (Les lésions de la 
moelle des ampulés), 62, 
ad o 

— (Hérédo-ataxie  cérébel- 
leuse), 155. 

— ({rrilalions de la peau), 
235. 


clinique), 


T 


TaGuer. (Personnel des asi- 
les), $27. 
TALAMON. (Zona pneumoni- 


que), 867. 
TAPLACHTA. (Affeclions spas- 
mo-paralyliques  infan- 


tiles), 1225. 

TAYLOR. (Paralysie de Lan- 
dry), 200 

— (Dégénérescence diffuse de 
a moelle), 1121. 

TCHARNETSKY. (Respiration 
type Cheyne-Stokes dans 
la lésion diffuse du cer- 
veau), 304. 

Teoescui. (Réflexes cutanés 
el tendineuz), 1165. 

TEissiErR (de Lyon). (Dia- 
gnostic et traitement des 
maladies nerveuses), 149. 

Tenrcuorr. (Absence des pec- 
toraux), 866. 

TERRIEN. /Astasie-abasie hys- 
térique), 366. 

— (Atasie-abasie), 869. 

— (Zona ophtatmique), 1055. 

Terson. (Hémorrhagie dans 
le corps vitré), 306. 

THIELER. (Maladie de Base- 
dow), 148. 

Tuomas.(Cavités médullaires), 
117, 162. 

— (Syndrome de Weber), 442. 
— (Evolution athologique 
de la névroglie), 1047. 

— (Paralysie bulbaire asthé- 


rique), 3. 
— évriteinterstitielle) 557. 
Myélite syphilitique), 572, 
612. 
— (Névromes de régénération 
dans le mal de Pott), 708. 
— (Cylindrazes dans la slcé- 
rose en plaques), 1168. 
THORNER.(Ophlalmoscope),12. 
THuRSPIELD. (Méningite basi- 
faire), 1124. 
TIPLADY. (Fracture du crâne), 
93. 
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TirELLI. (Ganglions spinaux), 
890 


ToLLEMEn. (Rhumatisme, em- 
bulies mulliples, aphasie), 
539. 

Toxzic. (Infection létanique), 
1062 


Tornitp. (Etiologie de la 
chorée), 957. 

Toucue. (Pachyméningite cer- 
vicale hypertrophique), 57. 

— (Syringomyélie à forme 
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